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OZET

Amagc: LCP hastaligt i¢in 1900’lerin basinda ilk tanimlandigi giinden beri farkli tedavi
modelleri 6nerilmis olsa bile giiniimiizde en uygun tedavinin ne oldugu hala tartismalidir.
Ciinkii bildirilen sonuglarin ¢ogunda yas, siniflandirma ve sonuglarin degerlendirilme
kriterleri farklidir. Caligmamizda hastalarin kolayca uygulayabilcekleri bir konservatif tedavi
modalitesi olusturmak, konservatif olarak tedavi edilen LCP hastalarinin orta donem klinik ile
radyolojik sonuglar1 ve bu sonuglar ile etyolojik nedenler ve erken dénem klinik ve radyolojik

bulgular arasinda korelasyon bulunup bulunmadig incelemeyi amagladik.

Hastalar ve Metod: 1995 ve 2005 yillar1 arasinda ¢ocuk ortopedi poliklinigimize bagvuran
ve LCPH tanis1 konan hastalarin takip dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Ayni doktor
tarafindan konservatif olarak tedavi edilen toplam 77 hasta saptandi. Yeterli takip siiresi
olmayan veya takiplerde kaybolan 42 hasta ¢alismaya dahil edilmedi. 35 hastanin 39 kalgas1
calismaya dahil edildi. Hastalarin 32’si erkek ve 3 tanesi kadin idi. 31 hastada tek tarafl
tutulum, 4 hastada ise ¢ift tarafli tutulum mevcut idi. Aralikli manuel traksiyon, eklem hareket
aciklig1 egzersizleri, aktivite kisitlamasi, istirahat ve atak donemlerinde; NSAII (Ibuprofen
100mg/5ml) ve ASA (100mg/giin)  kullanimim gerektiren tedavi protokolii tiim hastalara

verildi. Tedavi protokolii her hasta igin hastaligin seyrine gore uygulandi.

Bulgular: Stulberg siniflamasina gore degerlendirildiginde 27 (%69) kalgada iyi, 6 (%15)
kalcada orta ve 6 (%14) kalcada kotii sonug elde edildi. Kalgalarin higbirinde kontraktiir
saptanmadi. 39 kalgcanin sadece 5 inde hafif topallama mevcut iken higbir hasta yiiriirken
destege ihtiyag duymuyordu. 30 kalga limitsiz yiiriiyebiliyor ve 9 kalga 2000 metre (6 blok)
rahatlikla yiiriyebiliyordu. Hastalarin sadece bir tanesi merdivenleri ¢ikarken trabzanlara
tutunma geregi hissediyordu. Hastalarin hi¢birinde aktiviteyi kisitlayacak agri saptanmadi.

Herring B/C ve C olan 19 kal¢adan sadece 5 tanesi Stulberg grup 4 ve 5 kalga ile sonuglandi.

Sonu¢: Uyguladigimiz tedavi protokolii hastaligin tedavi edilmesinde basarili ve kolay bir
yontemdir. Herring ve Catterall smiflamasi radyolojik olarak hastaligin sonuglarini

ongorebilmekte ancak klinik sonuglar1 6ngérememektedir.

Anahtar Kelimeler: El ile traksiyon, klinik sonug, konservatif tedavi, Legg-Calvé-Perthes.
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MID-TERM RADIOGRAPHIC AND CLINIC RESULTS OF
CONSERVATIVE TREATMENT IN LEGG-CALVE-PERTHES
DISEASE

ABSTRACT

Aim: From early 1900’s up to know different treatment modalities have been proposed for
LCP disease. But most appropriate treatment remains controversial even today. Because in
different studies, clinic and radiographic results at skeletal maturity have been assesed by
different classifications. We aimed to set a conservative treatment protocol which can be
easily applied to the clinic practice, study the radiographic and clinic results at skeletal
maturity and examine the efficiency of the classifications applied at onset of the disease on

predicting radiographic and clinic results at skeletal maturity

Patients and Methods: Patients whom were diagnosed in our pediatric orthopaedic clinic and
treated with conservative treatment protocol between the years 1995 and 2005 were evaluated
retrospectively. 77 patients were found to be treated by the same surgeon. 42 patients who did
not have enaough follow up or lost to follow up were excluded from the study. 35 patients 39
hips were included. 32 patients were male and 3 were woman. 31 unilateral involment and 4
bilateral involvement were present. A treatment protocol which was consist of; intermittant
manual traction, range of motion exercises, activity limitation, bed rest, use of NSAID
(ibuprofen 100mg/sml) and ASA (100mg/giin) during attack periods was applied for all

patients. Treatment protocol was customized for each patient.

Results: Radiographic results were assesed according to the Stulberg classification; 27 (%69)
hips were good, 6 (%15) hips were fair and 6 (%14) hips were bad. There were no
contracture. Moderate limping was evident only in 5 hips among 39 hips. There were no need
for crunches during daily activity among limping patients. In 30 hips patients could walk
without any distance limitation, in 6 hips patients could walk 2000 meters (6 blocks). There

was need to hold the handrails during climbing the stairs except one patient. No pain that
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limits activity was detected in any of patients. Only 5 hips had developed Stulberg Group 4
and 5 hips among 19 patients who had Herring group B/C and C hips.

Conclusion: This study conclude that applied treatment protocol was successful and easy to
treat the LCP disease. Although Herring lateral pillar and Catterall classifications were
efficient to predict the radiographic results, they could not predict the clinic results

succesfully.

Key words: Clinic results, conservative treatment, Legg-Calvé-Perthes, manual traction.
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1. GIRIS VE AMAC

Legg-Calve-Perthes hastaligi (LCPH) gelisimini tamamlamamis kalga eklemini tutan,
femur basinda aseptik avaskiiler nekroz ile baglayan ve kendini siirlayan bir ¢cocukluk ¢agi
hastaligidir. Hastalik siiresince femur basinda sirasiyla; subkondral kiriklar, fragmantasyon,
yeniden damarlanma (revaskiilarizasyon) ve iyilesme (remodeling) goriiliir (1-3). Hastalik
Cocukluk doneminde baslamakla beraber ilerleyen yasla beraber kalgada osteoartrit gelisimi
ile sonuglanabilir. Hastalik 1910 yilinda tanimlanmis olmasina ragmen, halen etyolojisi ve

uygun tedavi sekli belirsizligini korumaktadir (2).

Legg-Calvé-Perthes hastaligi heniiz etiyolojisi tam olarak bilinmese de deneysel
calismalar ana patogenetik olayin bozulmus olan femur basi kanlanmasi oldugunu
kanitlamaktadir (4). Bu nedenle, tedavi yontemleri hastaligin olusmasini énlemekten ziyade,
hastaligin seyrini veya sonucglarini degistirmeye yonelik uygulanmaktadir. Hastalikla ilgili
olarak, hastaligin kronolojik donemleri, hastaligin tutulum miktarinin degerlendirilmesi,
hastaligin seyri ve uzun dénem sonuglari ile ilgili yorum yapabilmemize olanak saglayan
siiflandirmalar ve risk faktorleri belirlenmistir. Ancak tiim bu bilgiler 15181inda dahi hastalik

icin mutlak tedavi metodu konusunda fikir birligi yoktur.

LCP hastalig1 i¢in ilk tanimlandig1 glinden beri farkli tedavi modaliteleri onerilmis
olsa bile gilinlimiizde en uygun tedavinin ne oldugu hala tartismalidir (5,6). Ciinkii bildirilen
sonuglarin ¢ogunda yas, simiflandirma ve sonuglarin degerlendirme kriterleri farklidir. LCP
hastaliginda, kotii prognozlu hastalar artik bilinmektedir (1,5,6). Onemli olan, bu hastalarda
uygun tedavi yontemini belirlemektir. Hastaligin dogal seyri sonucunda belli bir oranda
osteoartrit gelismesi ve eklem artroplastisine kadar varan cerrahi girisimlere gereksinim
duyulmasi, bir¢cok tedavi yonteminin gelistirilmesine neden olmustur. Cerrahi tedavi olarak
femoral (4,7,8) ve/veya pelvik (9,10) osteotomiler, konservatif olarak yatak istirahati,

traksiyon uygulamasi, non-steroid antienflamatuvar ila¢ verilmesi, dogal gidisin gézlenmesi,
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algilama, cihaz ve adduktor tenotomi uygulanan cesitli tedavi yontemlerinden bazilaridir
(5,6,11-13). Tedavinin erken donemde amaci; kalca eklem hareketlerinde kasithilik
gelismesini engellemek ve kaybolan veya kisitlanan kalga eklem hareketlerini geri kazanmak,
erken dejeneratif degisikliklerin geligmesini 6nlemek ve agriy1 azaltmaktir (14-15). Tedavide
asil amag ise kalca ekleminin uyumunu ve femur basinin kiiremsi (sferik) yapisini1 korumaktir.

(1,16,17)

Brech ve ark. (18) LCP hastalarinda fizyoterapi veya sadece gozlem’in kisa donemde
kal¢a eklem hareketleri ve kalca kas kuvvetleri iizerine etkisini inceledikleri ¢calismada, her iki
durumdada kalca eklem hareketlerinde diizelme olmakla beraber fizik tedavi uygulanan
hastalarda eklem kas kuvvetlerinde artma saptamistir. LCP hastaliginda yaygin olarak
konservatif tedavi uygulanmakla beraber nasil bir konservatif tedavi uygulanacagi, hangi
hastalar i¢in konservatif tedavinin uygun bir se¢im olacagi ve hastaligin hangi evresinde
tedaviye baslanacagi konusunda ortak goriis bildirilmemistir. Konservatif tedavi olarak tek
basina sadece fizyoterapinin veya gozlemin yeterli olmadigi, bir ¢cok tedavinin bir arada
uygulanmast gerekebilecegini artik biliyoruz. Bazi ¢alismalarda fizyoterapi preop ve/veya
postoperatif donemde kullanilmis iken (19,20), bagka ¢alismalarda fizyopterapi ortez, iskelet

traksiyonu ve alg1 tedavileri ile beraber kullanilmistir (21-25).

(Calismamizin amact hastalarin  kolayca uygulayabilcekleri bir konservatif tedavi
protokolii olusturmak ve bunun uzun donem sonuglarini incelemektir. Bu amagla
klinigimizde; aralikli manuel traksiyon, eklem hareket agikligi egzersizleri, aktivite
kisitlamasi ve istirahat igeren bir tedavi programi gelistirildi. Hastalara atak donemlerinde
Nonsteroid anti inflamatuar ilag (NSAII, ibuprofen 100mg/5ml) baslandi, hastaligin baglama

evresi ve fragmantasyon evresi boyunca asetilsaslisilik asit (ASA, 100mg/giin) kullandirildi.

Calismamizda 1995-2007 yillar1 arasinda klinigimizde belirlenen tedavi programi ile
konservatif olarak tedavi edilen LCP hastalarinin orta donem klinik, radyolojik sonuglar ve
bu sonuglar ile etyolojik nedenler ve erken donem klinik ve radyolojik bulgular arasinda

korealasyon bulunup bulunmadigi incelendi.



2. GENEL BiLGILER

2.1. ANATOMIi

Kalga eklemi, femur {ist ucu ile pelvis (os coxae) tarafindan olusturulur. Gévdeyi alt
ekstremiteye baglayan, her planda hareket ve rotasyona izin veren, multiaksiyel “articulatio
spheroidea” grubunda top-soket tipi sinovyal bir eklemdir. Omuz ekleminden sonra viicutta
en genis hareket arki olan eklemdir. Ayakta durdugumuz sirada yukardaki yiikleri kalca
eklemleri araciligryla femur bagi ve boynuna tagir. En stabil oldugu pozisyon agir yiik tasirken

ayakta durma pozisyonudur (26).

2.1.1 Femur Ust U¢ Anatomisi

Femur iist ucu; femur basi, femur boynu ve kiigiik trokanterin 5 cm kadar distalini
icine alan kemik yapidir (sekil 1). Femur basi epifiz hatti ile ikiye ayrilir. Bu epifiz hatti tam
olmasa da kikirdak yiizey ve kikirdak olmayan yiizeyi birbirinden ayirir (27). Femur basi tam
bir kiire seklinde degil, daha c¢ok kiiremsi ve bir kismi ovoid yapidadir. Femur basinin eklem
ylizeyi bir kiirenin 3/2 sini olusturacak sekilde ovaldir ve erkeklerde kadinlardan daha
biiyiiktiir (27). Femur basiin diizgiin yapisi postero-inferior’a dogru “fovea capitis” ile
bozulur. Femur boynu tensil ve kompresif trabekiiller igerir. Femur basi-boynu ile femur
cismi arasinda ortalama 126 derecelik bir a¢i1 (kollodiafizer ag¢i) vardir. Bu ac¢i dogum
sirasinda en biiylik halinde iken yasla beraber azalir ve kalga ekleminin hareket genisligini
artirmakla beraber boyuna daha fazla yik binmesine neden olur (26). Femur cismi
kondillerinden gegen plan ile femur boynu arasinda ortalama 12-14 derece kadar One
acilanma (anteversiyon) vardir. Normal bir kalgada femur bast merkezi asetabulumun
merkezine oturur. Uzeri perifere dogru incelen, kalcaya yiik bindiginde yiikii emici gérev

yapan hyalin kikirdakla ortiiliidiir.



Fossa capitis femoris (fovea centralis) femur basinin tepesinde, medialde bulunur ve
buraya ligamentum teres (/ig. capitis femoris) yapisir. Ligamentum teres i¢inden, erken
gelisim sirasinda femur basini besleyen damarlar gecer ve “fovea centralis’e” ulasir. Fovea
capitis femoris kiiglik bir ¢ukurdur ve femur basinin posteroinferiorunda yer alir. Fovea
capitis femoris ’in bastaki yeri ve sekli varyasyonlar gosterir; Bazi hastalarda 1 veya 2 kiiciik
fovea olabilir (27) (sekil 2). Kalca notral pozisyona geldiginde, fovea asetabuler fossanin tam
karsisina gelir. Abduktor kaslarin (gluteus medius ve gluteus minimus ) yapistig1 “trochanter

major” femur boynu ile cisminin birlesme yerinde bulunur (26,28).

Ohturators interrns e gernellus
kaslanron wapisma yer

Praforreds kas yapisme yerl

[ Ohtuaratoring exterrns kasi
apFoa Ferl

. Lizgamenhmm
teres'n yapitin

Fonrea Kapitis Biyritk Trokanter

Eliigiik Trokanter

Sekil 1: Femur {ist u¢ anatomisi (Sag femur {ist uca arkadan bakis).
Kayn.:http://www.orthopaedicsone.com/display/Main/Greater+Trochanter+Surface+Anatomy
’den Tiirkgelestirilmistir.

Trochanter minor, femur boynu altinda, femur cismi arka i¢ yiiziinde yer alir. On yiizii
purtiiklii, arka yiizii ise daha diizgiindiir. T.min6r’e kalganin fleksiyon ve i¢ rotasyon
hareketlerinde gorevli kas olan “M. iliopsoas” yapisir. Femur boynu tamamiyla kalca eklem
kapsiilii i¢indedir (26,28).

2.1.2 Pelvis Anatomisi

Pelvis iki “Os coxae” veya “innominat kemik” in posteriorda sakral eklemler ve
anteriorda simfizis pubis ile eklemlesmesi sonucu meydane gelir (26-28).

Os coxae; ilium, ischium ve pubis ad1 verilen li¢ kemigin birlesmesinden olusur (26-
28)(sekil 3). Kadinlarda pelvis erkeklere oranla daha biiylik ve genistir. Erkeklerde ise pelvis

saglam dik ve dar bir yap1 gosterir.



Gelismemis kalca kemiginin li¢ parca kemiginden her birinin kendine ait primer
kemiklesme merkezi gelisir. Sonralar1 bes sekonder kemiklesme merkezi gelisir. Dogumda
her bir kalga kemigi hyalin kikirdak ile birbirine bagl {i¢ birincil kemikten olusmustur (26)
(sekil 3). Eriskin donemde ise aradaki kikirdak kemikleserek tek bir gukur seklinde goriiliir.

Fasias hinata

Eklam kakwdaz
On st ilivale pilont

Famur bast On alt dlivak ot
Tizropubils grlant:
Asetabular labrum

Biiiik trolcanter

(Fibroleartilaj}
inovyal dolo

Femur boynu Obturator arter

Obturator arterin
Intertrokanterilk ¢izs " i

turator arterin
arka dal

Obtvrator membran

Tuber iakizvmm
Ligamentum capitis famoris Asstabular arter
{ Rovnd Ligament}

Eigilk trolranter Transvers assraouar ngament

Sekil 2: Femur basi anatomisi (sag kal¢a eklemine kalca disloke iken 6nden bakis). Kayn.
http://www.orthosouth.net/downloads/BasicsofHipArthroscopy.pdf’ten Tiirkgelestirilmistir.

lium

Liglit kakirdak

Puhis

|skium

= |
B |

Sekil 3: “Os coxae” yandan goriiniis. Kayn.

http://www.fotosearch.com/LIF137/ga325010/’den Tiirkgelestirilmistir.
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2.1.3 Asetabulum Anatomisi

Femur bas1 ile sferik bir uyum olusturan ve onu i¢ine alan boliime acetabulum denir.
Pelvisi olusturan ti¢ kemigin (os ilium, os ischium, os pubis) birlesme yerinde meydana
gelmistir (26,28). Asetabulumun 2/5°1 iliak kemikten, 2/5°1 iskiumdan ve sadece 1/5 kadari
pubik kemikten olusur (27). Asetabulum icinde acikligi asagiya bakan yarim ay seklinde
“fascies lunata” adinda bir yap1 mevcuttur ve esas eklem yiiziinii bu yapi olusturur. Bu
yapinin 0zelligi, hem kikirdakla ortiilii olmasi hem de asetabulumun en kalin boliimiini
olusturmasidir. Bu ylizey araciligi ile pelvis kemiklerinden femur basina viicut agirligi
aktarilir. Bu yarim ay seklindeki kikirdak doku ile ¢evrili asetabulumun orta kismina “fossa
acetabuli” denir (26-28). Fossa acetabuli’de kikirdak yoktur, eklem yapisina katilmaz ve
icerisinde “haversian fat pad” olarak adlandirilan “incisura acetabuli’den obturator
foramen’e agilan adip6z ve fobroz doku vardir (27). Asetabulum kenarlar fibroz kikirdaktan
olusan bir halka ile cevrilidir. Bu halkaya “labrum acetabulare” denir (sekil 4). Labrum,
asetabulum alt boliimiinde bulunan incisura acetabuli tizerinden atlar ve ¢ukuru her taraftan
cevreler, bu yapiya “lig.transversum acetabuli” denir (26,28). Bu yap1 asetabulumu derinlesir
ve boylece femur {iist eklem yiiziinlin yarisindan fazlasini i¢ine alabilecek duruma gelir ve

kal¢anin yerinden ¢ikmasini engelleyen bir negatif basing olusur.

@ —~ Rectum
{ 23 bast M. rectus
_— Reflexum femons,
bag Tendonu

__ lliofemoral lig:
Eklem kapsiilii
=— — Asctabular labrum

— — Lunat vilz

— — Asectabular fossa

— — Lig. capitis femoris
— — Obturator kanal

— iy :
~ Transvers asetabular lig.

i Iskiofemoral Ligament:
Eklem kapsiili

Sekil 4: Fossa ve labrum ecetabuli (kaynak 29°dan Tiirkcelestirilmistir).



Labrum acetabulare’nin en kabarik yeri asetabulumun postero-superiorundaki
kismidir ve kenar1 “/imbus” adim alir. Asetabulumun agiklig1 laterale, kaudale ve anteriora
dogrudur. Asetabulumun bu pozisyonu “acetabuler inlet” diizlemi diye isimlendirilmistir.
Inlet diizleminin egimi, longitudunal viicut aksi ile asetabuluma teget ¢izilen ¢izgi arsindaki

actya esittir. Bu a¢inin normal degeri ortalama 42° dir.

Os ilium

Kalga kemiginin en biiylik kismini olusturur ve asetabulum’un tist kismina denk gelir.
[lium’un kanata benzer bir arka dis yan yiizeyi vardir. Bu alan “ala” yani “kanat” olarak
adlandirilir ve gluteal kaslar i¢in yanlarda ve m.iliacus i¢in ortada bir tutunma yeri olusturur.
Onde [lium’da “spina iliaca anterior superior (SIAS)” ve bunun altinda “spina iliaca anterior
inferior (SIAI)” bulunur. Arkada ise Ustte “spina iliaca posterior superior (SIPS)” ve altta
“spina iliaca posterior inferior (SIP1)” bulunur. SIAS ve SIPS arasinda kalan kisma “crista
iliaca” denir. Crista’'nin dis dudagindaki c¢ikinti “tuberculum iliacum”, SIAS’1n 5-6 cm
arkasinda yer alir. SIPS ayn1 zamanda “incisura ischiadica major’un iist ucunuda belirler.
Arkada ilium’un i¢ yan tarafinda piirtiiklii kulak seklinde bir alan “facies auricularis” yer alir

ve sakrum iizerinde buraya uyan alanla eklemleserek sakroilik eklemi olusturur (26,28)( sekil

5).

Os Ischium

Ischium, kalga kemiginin arka-alt kismini olusturur. Ischium govdesinin iist kismu,
asetabulum’un arka-alt kismini olusturacak sekilde, pubis ve ilium ile birlesir. Ischium’un
kolu “ramus inferior ossis pubis’e” birleserek “ramus ischiopubicum’u” olusturur. Bu
“foramen obturatum’un” alt-i¢ siirimi olusturur. Ischium’ un arka siniri, incisura ischiadica
major’un alt kenarmi yapar. Bu c¢ukurun alt kenarindaki biiylik iiggensi yapt “spina
ischiadicum” adm alir ve “incisura ischiadica major” ve “incisura ischiadica minor’i”
birbirinden ayirir. Ischium govdesinin alt ucundaki pirtiiklii kemik wuzanti “fuber
ischiadicum’u” olusturur ve oturma pozisyonunda govde agirlig1 bu ¢ikintinin iizerine biner

(26,28)( sekil 5).

Os Pubis
Pubis kalga kemiginin On-i¢ kismint olusturur ve asetabulumun 6n kismina katilir.
Pubis yass1 bir govde, iist ve alt olarak iki kola ayrilir. I¢ yandan pubis govdesi’nin “facies

279
1

symphysialis’1” kars1 taraf pubis gdvdesinin kendine uyan ayni ylizeyi ile “symphysis pubis”



araciligr ile birlesir. Birlesen govdelerin On-ilist kisimlart “crista pubica’y1” olusturur.
Crista’nin dis yan kenarindaki uzantilar “tuberculum pubicum” adini alir. Pubis iist kolunun
arka ucunda, pelvik kavsagin bir parcasi olan yiikselmis keskin bir kenar olan “pecten ossis

pubis” (linea pectinea) bulunur (26,28)( sekil 5).

Foramen Obturatum

Foramen Obturatum, kalga kemiginde biiyiik oval veya diizensiz iiggenimsi bir
acikliktir. Pubis ve ischium ve kollan tarafindan sinirlandirilmistir. Obturator sinir ve
damarlara gecit veren kiiciik bir yol “canalis obturatorum” haricinde foramen obturatorum,
her iki tarafta kendisine tutunmus kaslar tarafindan ortiilmiis olan ince , gii¢lii “membrana

obturatoria” tarafindan kapatilmistir (26,28)(sekil 5).

Altluteal gizei  Dug dudake

Fiipil stvatil pentile

Tslium lemiginin
govidasi
Tslciadil tiberidil
Pubil: tiberlcil
Tskdivm kemifi 'On obturator tiberkdil

Talkiintns Jciolin Pubik lemigin alt kol

Sekil S: Ilium, ischium, pubis , foramen obturatum. Kayn.
http://spina.pro/anatomy/kosti/kosti-nizhnej-konechnosti/tazovyjj-pojas/podvzdoshnaja-
kost.php’den Tiirkgelestirilmistir.



2.1.4 Eklem Kapsiilii

Saglam ve gevsek fibroz kapsiil kalga ekleminin serbest hareket etmesine izin verir.
Bu kapsiil proksimalde asetabuluma ve “lig. transversum acetabuli’ye yapisir. Fibroz kapsiil
distalde femur boynuna 6n yiizde sadece “linea intertrochanterica” ve “trochanter major un
kokiine yapisir. Arka yiizde fibroz kapsiil boynu crista intertrochanterica’nin proksimalinden
caprazlar fakat ona yapismaz. Hemen hemen kapsiili olusturan biitiin demetler kalca
kemiginden linea intertrochanterica’ya spiral bir yol takip ederler, fakat derin demetler femur
boynu etrafinda dairesel olarak yer alir, buna “Zona Orbicularis” denir. Bu demetler boyun
etrafinda bir yaka olusturarak kapsiilii blizer ve femur baginin asetabulumda tutulmasina
yardimce1 olur. Kapsiiliin bazi derin lifleri “retinacula” adiyla femur boynundan yukar1 yonde
periostumla karisan uzunlamasina lifler seklinde uzanir. Retinacula, femurun boyun ve basin
besleyen retinakiiler kan damarlarini icerir. Fibroz kapsiiliin kalin boliimleri pelvisten femura
spiral bir tarzda uzanan kalca eklem ligamentleri tarafindan olusturulur. Bu ligamentler kalca
ekleminde 6nemli miktarda fleksiyona izin verirken ekstansiyonu vertikal diizleme goére 10-20

derece ile siirlandirirlar (26-28)(sekil 6).

s, \ /Epifizhatt
gl

Eklem kuikurdain

pelvis kemigi
Asetabular labrum
Eklem bosluiu

Orbikiiler alan

ig. eaput femorns

Transvers asstabular
ligament

- Eklem kapsili

Iskiadik tiberkil

Sekil 6: Eklem kapsiilii. Kayn. http://anatomy-
portal.info/tekahtml/arthrologia/meminf002.html’den Tiirkgelestirilmigtir.
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2.1.5 Kalca Eklemi Ligamentleri

Fibroz eklem kapsiiliiniin bazi1 kisimlar1 diger kisimlara gore organize bir sekilde daha
kalindir. Belli bir yonde kalinlagmis olan bu kisimlara “ligament” denir (26). Bu ligamentler
kadinlarda erkekler gore daha kisadir, ¢iinkii kadin pelvisi daha obliktir ve lomber vertebralari
daha ¢ok konvekstir (27). Kalga ekleminin stabilitesinde 6nemli rol oynarlar.

Ligamentum Iliofemorale (Bigelow ligamenti): Kuvvetli bir bag olup ters dénmiis bir Y
harfi seklindedir. Yukarida olan tabanm1 SIAl’a , asagida olan iki kolu ise /inea
intertrochanterica’nin Ust ve alt kisimlarina tutunur.Cok saglam olan bu bag, ayakta durur
pozisyonda asir1 ekstansiyonu onler (26-28)(sekil 7).

Ligamentum Pubofemorale: Uggen seklinde bir bagdir. Tabam yukarda pubis’in ramus
superior’una, tepe kismi ise asagida linea intertrochanterica’nin alt kismina tutunur. Bu bag
kalca ekleminde asir1 ekstansiyonu ve abduksiyonu sinirlar (26,28).

Ligamentum Ischiofemorale: Spiral seklinde olan bu bag, asetabulum’un kenari yakininda
ischium™un govdesine tutunur. Lifleri yukar1 ve laterale dogru uzanarak trochanter major’a
tutunur. Bu bag asir1 ekstansiyonu kisitlar (26,28)(sekil 7).

Ligamentum Transversum Acetabuli: Labrum acetabulare’nin incisura acetabulare’yi
koprii seklinde orten kismudir. Incisura acetabulare ve bu bag arasinda olusan oluktan
damarlar ve sinirler geger (26,28).

Ligamentum Capitis Femoris: Yass1 iicgen seklinde bir bag olup, Incisura acetabuli ile fovea
capitis femoris arasinda uzanir. Eklem boslugu icerisinde bulunan bu bag, sinovyal membran

ile kaplidir (26,28).

2.1.6 Kalca Ekleminin Damarlari

A.circumflexa femoris lateralis ve medialis: Genelde a.profunda femoris’in dallaridir fakat
bazen a.femoralis’ten de kaynaklanabilir (30).
R.acetabularis arteria obturatoria: Lig. capitis femoris igine girer.

Kalga ekleminin ana kan kaynagi a.circumflexa femoris’lerin dallaridir (6zellikle a.
circumflexa femoris medialis). Bu damarlarin fibroz kapsiiliin uzantilarinin collum femoris
etrafinda olusturdugu retinaculum’lar iginde seyreder. Retinaculum’dan gegen bu damarlar
collum femoris kiriklarinda zedelenebilirler ve caput femoris’in avaskiiler nekrozuna sebep

olurlar (26,28).
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Sekil 7: Kalca eklemi ligamentleri; o©onden ve arkadan goriiniis. Kayn.
http://anatomisty.com/anatomy-sistems/hip-joint-2/attachment/hip-joint-2/’den
Tiirkgelestirilmistir.

Femur proksimalinin arterial kompleksi; ekstrakapsiiler arteriel halka, ¢ikan servikal

dallar ve ligamentum teres arteri seklinde ii¢ grupta incelenir.

Ekstrakapsiiller arteriyel halka; Posteriorda, medial femoral circumflex arterin biiylik bir
dalinin , anteriora dogru lateral femoral circumflex arterden uzanan dallarla birlesmesi sonucu

olusur. Halkaya superior ve inferior gluteal arterlerinde kiigiik bir katilim1 olur.

Cikan servikal dallar; Dort gruba ayrilir. Bunlar anterior, medial, posterior ve lateral olarak
isimlendirilir. Femur bas1 ve boynuna ulasan kanin ¢ogunlugu lateral grup tarafindan saglanir.
Cikan arterial grup sinovyal kivrimlarin ve fibr6z uzantilarin altinda ilerleyerek, artikiiler
kikirdaga dek uzanir. Nutrient arter, trokanterik bolgenin beslenmesini saglayan en 6nemli
yapidir. Arteria profunda femorisin genellikle ikinci delici dalindan ayrilarak posterior 1/3

femurda linea asperaya yakin kortekste nutrient foraminaya ulasir.

Ligamentum teres arteri; Obturator arterin internal dalindan koken alir ve g¢ocukluk

cagindan sonra beslenmeye etkisi fazla degildir (26,30)(sekil 8).
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Sekil 8: Femur {ist ucunun arteryel beslenmesi. Kayn.
http://www.netterimages.com/image/49385.htm’den Tiirkcelestirilmistir.

2.1.7 Asetabulumun Beslenmesi

Pubis, obturator arterin dali olan preasetabuler arter ve inferior asetabuler arter
tarafindan beslenir. /lium 'u siiperior gluteal arterin dali olan supraasetabuler arter, asetabuler
catinin tizerinden 6ne dogru donerek besler. Posterior acetabulum ve ischiumun kan destegi,
inferior gluteal arterden gelir. Asetabulumun gelisimi esnasinda major rol oynayan obturator
arterin dali olan asetabuler arter, asetabulumun tabanini besler. Asetabuler arter,
asetabulumun kanlanmasinda en 6nemli arterdir ve bu arterin hasar1 asetabulumun gelisimini
olumsuz yonde etkiler. Asetabuler damarlar arasinda bulunan anastomozlar femur basi ile
boynunun beslenmesine de katkida bulunurlar (30).

2.1.8 Kalca Eklemi ve ilgili Kaslar

Kalga ekleminin her tarafi kaslar ile kaplanmistir. Onde; pectineus kasmin lateral
kism1 ve iliopsoas kasinin bliylik kismi tarafindan ortiiliir. Daha lateralde rectus femoris
kasiin diiz basi kal¢a eklemini geger SIAI’a yapisir. Daha yukarda kalca eklemini gluteus
medius ve rectus femorisi’in kisa bas1 sarar. Alt tarafta pectineus kas1 kapsiil tizerinde uzanir.
Gene assagida ve daha arkada obturator eksternus kasi kalga eklemini Orter. Arkada eklem
kapstlii obturatorius externus ve ondan lifleri ayirt edilebilen quadratus femoris ile kaphdir.
Gene arkada obtratorius internus, gemellus superior ve inferior siyatik sinir sayesinde

onlardan ay1rt edilen priformis eklem kapsiiliine yapisir (27).
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Sekil 9: Kalca eklemi ve ilgili kaslar (kaynak 27°den Tiirkcelestirilmistir).

Yedi tane kayda deger yapmin kas ve tendon kismi beraber kalca eklemini geger.
Bunlar; Yukardan agagiya olmak tizere, gluteus medius kasinin posterior pargasi , priformis
kast , gemellus superior kasi, obturator internus’un tendonu, gemellius inferior, quadratus
femoris ve adduktor magnus ‘tur (27)(sekil 9). Kalca eklemini gegen bu kas ve tendonlarin bir

cok fonksiyonu vardir ve farkli sinirler tarafindan innerve edilirler (tablo 1).

2.1.9 Kalca eklemi ve ilgili Norovaskiiler Yapilar

Kalga eklemi ve ilgili nérovaskiiler yapilar sekil 10’da ayrintili olarak gosterilmistir (27).

Lateral kuinndz
lemwml simir

Sekil 10: A; Kalga eklemi ve ilgili damarlar. B; Kal¢a eklemi ve ilgili sinirler (kaynak 27°den
Tiirkcelestirilmistir).
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Tablo 1: Kalca eklemi kaslari, fonksiyonlar1 ve innervasyonlari (29).

Fonksiyon Kas innervasyon
L.Fleksorler
Primer fleksorler [liopsoas Plexus lumbale

Pectineus Obturator veya femoral sinir
Tensor fascia femoris Superior gluteal sinir
Adduktor brevis Obturator sinir
Sartorius Femoral sinir

Sekonder fleksorler Adduktor longus Obturator sinir
Adduktor magnus Obturator sinir
Gracilis(On lifler) Obturator sinir

Gluteus medius

Superior gluteal sinir

Gluteus minimus

Superior gluteal sinir

IL.LEkstansorler

Primer ekstansorler

Gluteus maximus

Inferior gluteal sinir

Adductor magnus

Tibial sinir

Sekonder ekstansorler

Semimembranosus

Tibial sinir

Semitendinosus

Tibial sinir

Biceps femoris

Tibial sinir

Gluteus medius

Superior gluteal sinir

Gluteus minimus

Superior gluteal sinir

Piriformis Plexus sacralis
I1.Adduktorler
Primer adduktorler Adduktor brevis Obturator sinir
Adduktor longus Obturator sinir
Adduktor magnus Obturator sinir ve tibial sinir
Gluteus maximus Inferior gluteal sinir
Sekonder adduktorler Pectineus Obturator veya femoral sinir
Gracilis Obturator sinir
Obtratur externus Obturator sinir
Iliopsoas Plexus lumbale
Hamstringler Tibial sinir
IV.Abduktorler

Primer abduktorler

Gluteus medius

Superior gluteal sinir

Gluteus minimus

Superior gluteal sinir

Sekonder abduktorler

Tensor fascia femoris

Superior gluteal sinir

Piriformis

Plexus sacralis

Sartorius

Femoral sinir

V.internal rotatorlar

Primer internal rotatorlar

Gluteus medius

Superior gluteal sinir

Gluteus minimus

Superior gluteal sinir

Tensor fascia femoris

Superior gluteal sinir

Sekonder internal rotatorlar

Adduktor magnus(arka lifleri)

Obturator sinir ve tibial sinir

Semimembranosus

Tibial sinir

Semitendinosus

Tibial sinir

VI.External rotatorlar

Primer external rotatorlar

Gluteus maximus

Inferior gluteal sinir

Piriformis

Plexus sacralis

Obtratur externus

Obturator sinir

Obtratur internus

Plexus sacralis

Superior gemellus

Plexus sacralis

Inferior Gemellus

Plexus sacralis

Quadratus femoris

Plexus sacralis

Adduktor brevis

Obturator sinir

Adduktor longus

Obturator sinir

Adduktor magnus(On Lifleri)

Obturator sinir ve tibial sinir

Pectineus

Obturator veya femoral sinir

Sekonder external rotatorlar

Gluteus medius

Superior gluteal sinir

Gluteus minimus

Superior gluteal sinir

Sartorius

Femoral sinir

Iliopsoas

Plexus lumbale

Biceps Femoris

Tibial sinir
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2.2. LEGG-CALVE-PERTHES HASTALIGI

2.2.1 Tamimlama

Legg-Calvé-Perthes hastaligi (LCPH), femur basi epifizinin avaskiiler nekrozu sonrasi
ortaya c¢ikan patolojik degisikliklerin meydana getirdigi bir sendromdur. Epifiz iskemisini
takiben kemiklesme c¢ekirdeginde biiyiime sekteye ugrar ve cekirdekte ossifikasyon olusur.
Ossifiye olan ¢ekirdek daha sonra rezorbe olur ve bunu, yeni kemik olusumu takip eder.
Hastalik siiresince femur basinin mekanik o6zelliklerinde bazi degisiklikler meydana gelir.
Femur bas1 6nce diizlesir ve genisler, daha sonra yeni kemik olugmaya basladigi zaman femur
basi tekrar normal sferik haline gelmeye baslar. Deformasyon miktar1 her hasta igin ve
hastaligin farkli evrelerinde farkli olmakla beraber, femur basinin tekrar eski haline gelmeside

her hastada miimkiin olmamaktadir (3).

Hastalarin %10-12 sinde ¢ift tarafli tutulum gorilir. Hastalik siklikla 4-12 yas
arasinda sik goriilme egiliminde iken, 18 ayliktan itibaren kemik gelisimi tamamlanincaya
kadar olan gelisim evresinde saptanabilir. Erkeklerde kizlara nazaran 4-5 kat fazla goriiliir.
Hastaligin kesin etyolojisi bilinmemektedir ancak altta yatan sessiz bir koagiilopati oldugu

bilinmektedir (3).

2.2.2 Tarihce

LCP hastaligi ilk olarak 1910 yilinda birbirinden bagimsiz olarak Amerikali ortopedik
cerrah Legg (31), Fransiz ortopedik cerrah Calvé (32), Alman ortopedik cerrah Perthes (33)
ve Isvigreli ortopedik cerrah Waldenstrom (34) tarafindan tamimlanmustir. 19. yiizyilin
sonlarinda Hugh Owen Thomas, Baker ve Wright, LCP hastalifinin semptomlarina uyan
semptomlart olan bazi hastalarin  kalga enfeksiyonu oldugunu zannetmislerdir ve bu
enfeksiyonu, cerrahiye gerek kalmadan gecen enfeksiyonlar olarak tanimlamistir. 1897
yilinda Maydl hastalig1 tanimlamis ve bu hastaligin Gelisimsel Kalca Displazisinin bir formu

oldugunu iddia etmistir (35).

1909 yilinda, Arthur Legg travma sonrasi topallama sikayeti olan 5 ¢ocuk bildirmistir
ve bu hastalar1 1910 yilinda yayimlanan “An obscure affection of the hip joint” baslikli
makaleyle yaymlamistir (31). Legg bu makalede hastaligin bes ile sekiz yaslar1 arasinda
basladigini, travmanin predispozan olabilecegini, agrinin ve spazmin belirgin olmadigini,

aksamanin ve kisaligin goriilebilecegini bildirmistir (31).
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George Perthes ise, baglarda hastaligi yetiskinlerdeki dejeneratif artritin juvenil sekli
olarak degerlendirmis, sonralari ise hastaligi kendini smirlayan, non-inflamatuar, femur
epifizinin dejenerasyon ve rejenerasyon siireclerini igeren ve kemigin yeniden diizenlendigi
klinik tablo olarak tanimlamustir. Perthes, bugiin LCP olarak tanimladigimiz hastalig1 diger
hastaliklardan ayirmak igin  ‘‘arthritis deformans juvenilis’ terimini kullanmistir (33).
Doneminde yeni icat edilen X-Ray cihazina meraki olan Perthes’in 1898 yilinda LCP
hastalarinin ilk direk grafilerini ¢eken kisi oldugu rivayet edilir. Ancak asistani bu ¢ekimleri
ancak 1910 yilinda yaymlamistir (36). Perthes'in birlikte calistig1 patolog Schwarz ise, femur

basinin kanlanmasi tanimlayan ilk kisi olarak bilinir (37).

Jaques Calvé¢; bacakta atrofinin mevcut oldugunu ancak kalca ekleminde palpasyonla
herhangi bir sisligin bulunmadigini bildirmistir (32). LCP hastalifinda kalganin radyolojik

goriintiilerini ise Jaques Calvé ile birlikte ¢alisan Paul Sourdat ¢izimlendirmistir (37).

Yazarlarin tigii de tarif ettikleri hastaligin, kendi yasadiklar1 zamanda sik goriilen
Tiiberkiiloz artritinden farkli bir hastalik oldugunu énemle vurgulamstir. Gene Ugii de ilk
olarak hastaligin gecici bir durum oldugunu zannetmisler, ancak daha sonra hastalarin kalca

eklemlerinde deformasyon ve dejenerasyon gelistigini fark etmislerdir (36).

Henning Waldenstrom ise hastaligin radyolojik degisikliklerini yaymlamis ve

hastaligin farkl: bir patoloji degil de tuberkiilozun bir varyasyonu oldugunu diistinmiistiir (34).

2.2.2.a ilk Tedavi Yaklasimlari

LCP hastaliginin farkli bir hastalik grubu oldugunun anlasilmasinin ardindan, LCP
hastalar1; yiikten kurtarma, immobilizasyon ve yatak istirhati ile tedavi edilmistirler. Etkilenen
tarafi iskiondan asan, karsi tarafa ise ylikseklik telafili ayakkabi igeren cihazlar kullanilmigtir.
Basit mantikla bu cihaz eklem i¢i basinci azaltiyor gibi diisiiniilse de, yapilan biyomekanik
calismalar kalga eklemini ¢aprazlayan kaslarin kasilmasi nedeniyle bu pozisyonda iken eklem

ici basincin yiik verme pozisyonuna gore daha fazla oldugu saptamistir (37).

Perthes, tedavide traksiyon ve yiikten kesmenin, eklemde sertlige yol agmasi nedeniyle
uygun olmadigini savunmus ve nazik maniplasyonla fizyoterapi veya bas deformitesi gelisen

hastalarda cerrahi yapilmasi gerektigini savunmustur (33)

Calvé, Legg ve Waldenstrom'iin itirazlarina ragmen immobilizasyon siklikla tercih

edilen tedavi sekli olmustur (31,32,37). 1950'lerde bir¢ok hekim femur basinin radyolojik
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iyilesmesine kanaat getirinceye kadar yiikten kurtarici askilar kullanmiglardir (38). Hastalar
0zel tekerlekli sedyeler ile mobilize edilip, bes yildan fazla stireler ile hastanede yatarak takip

edilmistir.

Hastanin kalcas1 noétralde, dizi fleksiyondayken, ayakbilegine bagladig: askiyr karsi
omuzuna canta askisi seklinde asarak yiikten kurtaran Snyder askisinin ¢ift koltuk degnegi ile

birlikte kullanimi tercih edilen diger bir yontem olmustur (37,39).

2.2.2.b Ortiinme Tedavisinde Konservatif Tedavinin Yeri

Modern tedavi yaklasimlarinin hepsi, uzun yillar boyu siiren evrimiyle hem

konservatif, hemde cerrahi tedavi yéntemlerini igeren “Ortiinme” kavramina dayanur.

1966 yilinda Salter domuzlar {izerinde olusturdugu femur basinda avaskiiler nekroz
modeli ile, kalcalar abdiiksiyonda tutulurken yiik verdilir ise; femur baginin asetabulum icinde
kalarak normal sferisitesini tekrar olusturdugunu gosterdi ve bu durumu “biyolojik plastisite”
olarak adlandirdi (39). Salter revaskiilarizasyonun erken safhasinda subkondral kemikte
patolojik kiriklarin gelistigini ve bu durumun femur bagsinda bozulma olmasi i¢in en
savunmasiz satha oldugunu gozlemledi (40). Kirik sonrast gelisen rezorbsiyonun
iyilesmemesi durumunda eklem kikirdaginin ¢okecegini, buna bagli olarak basin
yassilasacagini ve basin bir kisminin asetabulum antero-lateraline tasacagini belirtmistir.
Buna bagli olarak femur basimin sublukse olmasi asetabulum kenarinin baskisina zemin
hazirlamakta bunun da deformitenin daha da ilerlemesine neden olacagini bildirmistir. Salter,
asetabulum kenarmin olusturdugu basimin Ortiinmenin saglanmasi ile engellenebilecegini

bildirmistir (40).

Bilimsel delillerin yetersizligine ragmen Ortiinme tedavisi yillarca uygulanmustir.
Femur basimi asetabulum igersinde tutmak icin cerrahi ve cerrahi disi bircok ydntem
denenmistir. Ortezleme, Petrie algisi, femoral osteotomi, innominate osteotomi ve asetabuler

cat1 ameliyatlar ile ortlinme saglanmaya ¢alisilmistir (37).

LCP hastaliginda konservatif tedavi ile elde edilen sonuglarin cerrahi ile elde edilip

edilmeyecegi konusunda ortak goriis heniiz yoktur (41).
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Herring ve ark (5). hastaligin evresi, ortaya c¢ikma yasi ve hastaligin prognozu
arasinda giiclii bir korelasyon oldugunu saptamistir. Lateral pillar grup B olan ve hastalig1 8
yasindan once baslayan hastalarda, tedaviden bagimsiz olarak hastaligin seyrinin iyi oldugunu
ispatlamistir. Ayn1 zamanda grup C olan hastalardada konservatif ve cerrahi tedavi arasinda

gene fark olmadigi, her iki durumdada sonuglarin kotii oldugu belirtilmistir.

Sharma ve ark. (41) 8 yas altindaki hastalarda, hastaligin evresi, cinsiyet, fizik,
hastaligin baslangi¢ yasi ve radyolojik bulgular1 benzer olan iki ayr1 grup olusturmus, cerrahi
ve konservatif tedavinin uzun doénem sonuglarini incelemislerdir. Konservatif tedavi ile
karsilastirildiginda cerrahi tedavi ile femur basi sferisitesinin daha iyi saglandigi ancak,
Stulberg smiflamasi yapildigt zaman konservatif tedavi ve cerrahi tedavi arasinda fark
olmadigini saptamistir. Bunun sonucu olarakta 8 yas altindaki hastalarda cerrahi tedavinin

ekstra bir fayda saglamadigi kanisina varmislardir.

Marklund ve Tillberg (42) farkli iki klinikte cerrahi ve konservatif tedavinin
sonuclarint  karsilastirmis  ve femoral varus osteotomisinin hastaliginin ilerlemesini
durdurmadigini veya iyilestirmeyi hizlandirmadigin1 saptamislardir. Lahdes-Vasama ve ark.
(43). konservatif ve cerrahi tedavi sonuglarini karsilastirdiklart c¢alismalarinda, basin
sferisitesini, asetabular Ortlinmeyi ve asetabular yonlendirmeyi degerlendirmistir. Femur
basinin kisitli olarak tutulmus oldugu hastalarda ve ileri derece tutulumu olan hastalarda
femoral varus osteotomisin asetabular Ortiinme ve asetabular yonlenmede iyilesme
olusturmadigin1 saptamistir. Sonuglarin konservatif tedavi yapilan gruptan iyi olmadigini

saptamistir.

Lecuire (44) yaptig1 ¢aligmada hasta grubunu yaklasik 50 yil takip etmis ve normal
veya diizlesmis basin ¢ok az sikayete neden oldugunu saptamistir. Bununla berber Leciur’e

gore ileri derecede bozulmus baslar daha kotii prognoz gostergesidir.

Hastaligin tanimlanmasindan bu yana 100 yil ge¢mis olmasina ve hastaligi tanimak,
anlamak adina ¢ok yol kat edilmesine ragmen hastaligin tedavisinin temel prensipleri hala
aymidir. Hastaligin erken evrelerinde cerrahi tedavinin konservatif tedaviye bir istiinliigi
yoktur. Konservatif olarak uygulanmasi gereken tedavinin temellerinde ylikten kesmeme ve
yatak istirhati olmali. Hastaligin ilerlemis evrelerinde ise hem konservatif hemde cerrahi

tedavinin birbirine kesin istiinliigii ispatlanamamstir.
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2.3. EPIDEMIiYOLOJi

LCPH’nin gercek insidansi celiskilidir. Insidans1 0-15 yas arasinda g¢ocuklarda
0,4/100.000 (Giiney Hindistan) ila 29/100.000 (Faroe adalari, Kuzey Atlantik Okyanusu)
arasinda degismektedir. Insidans1 etnik farklilik gdstermektedir. Ekvatoryal bolgelerde
insidans1 azken, kuzey Avrupa’da insidansi daha yiiksektir (45,46). Insidansin beyaz irkta
10,8/100,000, siyah irkta 0,45/100,000, karisik irkta 1,7/100.000 (0-14 yas cocuklar arasinda)
oldugu belirtilmistir (47). Asyalilarda insidansi beyaz irka gore az, siyah irka gore fazladir
(35). Japonya’da insidans1 0-14 yas arasi ¢ocuklarda 0,93/100,000, Kore’de 3,85/100.000°dir
(46).

Ulkeler, wklar ve bolgeler arasindaki bu farkliliklarmn nedeni tam olarak
anlasilamamistir. Ancak bircok farkli teori 6ne siiriilmiistiir. Oncelikle bu farkliliklarin nedeni
femur basini besleyen arterial agin farkl irklarda degiskenlik gostermesi olabilir. Chung (48)
beyaz hastalarda femur boynunda, siyah hastalara oranla daha az ¢ikan arter oldugunu
saptamigtir. Ayni sekilde Purry’de (47) bu durumun irklar arasinda hastaliin insidansinin

farkli olmasindan sorumlu olabilecegini belirtmistir.

Race Country Place Population of s 14 years of age Incidence’ per 100 000
African South Africa® Eastern Cape 255811 0.45
I\.IigleriaT lbudan Not described 2
Asian Hong Kong2 Sandbay 1225000 0.2
India® Vellore Taulk 143 000 0.4
South Africa® Eastern Cape 127178 173
Karea' Gwangju 318 257 32
Korea' Chonnam 409 366 4.3
India® Udupi Taulk 117 000 44
Caucasian England' Sefton (1990 to 1995) 54 207 4.4
Canada™ British Columbia 467 493 5.1
England® Wessex 409 000 55
USA'® Massachusatts 1518 186 5.7
England® Yorkshire Not described 6.1
England® Trent 680 000 76
Denmark"” Zealand Not described 8
Sweden'? Uppsala 59 900 85
England™ Liverpool {1982 to 1989) 100 269 8.5
England' Liverpool {1990 to 1995) 89 142 8.7
England'? Sefton (1982 to 1989) 61228 8.9
Denmark" South Jutland Not described 9
Usa'=8 Connecticut 747 000 10
South Africa® Eastern Cape 70673 10.8
England® Mersey 407 000 ma
England™ Knowsley (1390 to 1995) 34994 1.3
England'"? Morthern Ireland 385 301 11.6
England' Sefton (1976 to 1981) Mot described 1.9
England™® Knowsley (1982 to 1989} 41427 14.1
England' Knowsley (1976 to 1981)  Not described 14.6
England'® Liverpool {1976 to 1981} 142 000 15.6
England' Liverpool {1976 to 1981} Not described 16.9
Denmark’ Faroe Islands 33541 29.4

Tablo 2: LCP hastaliginin literatiirde bildirilmis bazi iilkelerdeki insidanslari. Orjinal Alinti
(19).
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Hall ve ark. (49) yaptiklar1 ¢alismada LCP hastaligimmin kentsel bolgelerde ve
sosyoekonomik olarak geri kalmis topluluklarda daha ¢ok goriildiiglinti saptamistir. Barker ve
ark. (50) Ingilterede ii¢ farkli bolgede yaptiklar1 ¢alismada benzer sekilde hastaligin kentsel

doniisiimiin hizli oldugu yerlerde daha fazla oldugunu saptamistir.

Sharma ve ark. (51) ise LCP nin orta siklikta goriildigii Glaskovda yaptiklar
caligsmada hastalik ve ailenin fakir olmasi arasinda bir korelasyon olmadigini saptamistir.
Benzer sekilde Kealey ve ark. (52) Kuzey irlanda’da yaptiklari ¢alismada kentsellesme ve

LCP artis1 arasinda bir korelasyon oldugunu gdsterememistir.

LCP hastaliginda bilateral tutulum oran1 %10-15’tir (53) ve kalcalar arasinda siirecin
senkron olmadig1 goriiliir. Aksi takdirde baska nedenler; 6zellikle Multipl Epifizyal Displazi
(MED) diisiiniilmelidir. Erkek/kiz oran1 1/5°dir (35).
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2.4. ETYOLOJi

LCP Hastaliginin etyolojisi hakkinda bircok teori ileri siiriilsede hastaligin nedeni
halen tam olarak aydinlatilamamistir. 20. yiizyilin baslarinda hastaligin infeksiydz veya
inflamatuar bir siirecin devami oldugu distiniilmekteydi (33,34). 1950° ye kadar arastiricilar
biitiin ¢ocukluk ¢ag1 ortopedik patolojilerinde oldugu gibi, LCP hastaliginda da travmanin
hastaliginin  olusmasinda biiyiik role sahip oldugunu varsayiyordu (31). Ozellikle dogu
Avrupali bazi yazarlar hastaligin intrauterin donemde meydana gelen konjenital kalga ¢ikigt
ile iligkili olabilecegini savunmustur (4). LCP hastalarinda  hipotiroidi, femur basi
cekirdeginin ge¢ ossifiye olmasi, kan insiilin benzeri biiytime faktorii (IGF1) seviyesinin
diisiikk olmasi ve kan magnezyum seviyelerinin diisiik olmast gibi birgok faktoriin hastaliga
neden oldugu ileri siiriilmiistiir (35,54,55). Bu bulgularin higbiri tek basina tiim hastalarda

dogru olmasa bile hastalarda biiyiime gelisme geriligi oldugunu ispatlar niteliktedir (35).

Giintiimiizde kabul goren calismalarin ¢ogu femur basi kan dolagiminaki yetersizligin
LCP hastaligin ana nedeni oldugunu savunmaktadir. Bazi yazarlar hasta ¢ocuklarin bir
kisminda femur basini besleyen ¢ikan damarlarin bir kisminin farkl irklarda varyasyonlar
oldugunu savunurken, baska bir grup vendz doniisteki yetersizligi ve pihtilagsma
anormalliklerini suclamistir. Faktor v leiden mutasyonu olan hastalarda damar igi pihtilasma

bozukluguda hastaligin nedeni olarak incelenmistir (35,48).

Daha sonraki donemde yapilan ¢alismalarda hastaligin etyolojisi hakkinda birgok
calisma yapilmis ve birgok farkli goriis ileri siirilmiistiir. Genetik, kalitim, ¢evresel faktorler,
hiperaktif cocuk, fakir aile cocugu, biiyltime ve gelisme geriligi ile beraber yetersiz beslenme

hastaligin etyolojisinde yer aldig1 diistiniilen diger teorilerdir (35).

2.4.1 Femur Basinin Arteryal Dolasimi

Femur basi epifizinin kanlanmasi esas olarak femur boynunda bulunan iki arteryel
anastomozdan gelir. Ekstrakapsiiller halkadan gelen medial ve lateral sirkumfleks arterlerden
ve daha ¢ok da medial sirkumfleks arterden beslenir. Femur basinin esas arteriyel baslenmesi
medial sirkumfleks arterin terminal dali olan halkanin lateral béliimiinden saglanir. Bu dallar
posterior trokanterik fossadan geger ve kapsiile girerek lateral servikal ¢ikan arter adimi alir.
Bu damar trokanter ve kapsiil arasinda dar bir alanda bulundugu i¢in 8 yas altindaki
cocuklarda sikigabilir. Ekstrakapsiiller halkaya ek olarak, subsinovyal intrakapsiiler halka da

vardir ve bu halka da erkeklerde kadinlara oranla daha siklikla inkomplet olarak bulunur (35).
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Bir miktar kan akimi ise obturator arterden kaynaklanan ligamentum teres arterinden saglanir

(sekil.11-12).

Gikan posterior servikal

Cikan medial zervikal

arterler
Cilean lateral servikal
“".'ai}-'asyun gosteren

Sirlumfleks
femoral arter

Femoral arter

Bervilal arterler
Derin famoral arter /

Lateral sirlumflales

Sekil 11: Cocukluk ¢aginda proksimal femurun kanlanmasi; aksiyel kesit (kaynak 48’den

Tirkgelestirilmistir).

[ ateral epifizvel arterler

Tedial sirloemflales arter

Sekil 12: Cocukluk caginda proksimal femurun kanlanmasi; 6nden bakis. Kayn.
http://pgqgb.blogspot.com/2011/10/neck-of-femur-blood-supply.html’den Tiirkg¢elestirilmistir.
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LCP hastalarinda femur basit kanlanmasinin bozuldugu ilk olarak yapilan patolojik
caligmalar ile gosterilmistir. Patolojik kesitlerde  arterleri tikayacak sevide vaskiiler
kalinlagsmalar saptanmistir. Atsumi ve ark. (56) nin yaptiklar1 selektif anjiyografi
calismalarinda LCP hastalarinin %68’inde lateral epifizyel arterlerin (LEA) kapsiile girmeden
hemen Once tikandigini saptamistir. Calismada hastaligin farkli evrelerinde olan hastalar
degerlendirilmis ve tikanmanin daha c¢ok hastalifin fragmantasyon evresinde var oldugu
saptanmistir. Hastaligin iyilesme evresinde olan hastalarda ise revaskiilarizasyon ile olusan
yeni dallarin epifizin i¢ine dogru ilerledigi saptanmistir. Bu ¢aligmada tikanmanin daha ¢ok
bacagin i¢ rotasyon ve abduksiyon pozisyonunda iken olmasi mekanik nedenlerle kan akimin
kesilebilecegini gostermistir.

1973 yilinda Sanchis ve ark. (57) kopekler iizerinde deneysel olarak isaretli tetrasiklin
kullanarak iskemi olusturmuslardir. Ancak tek iskemi olusturunca klasik LCP hastaligina ait
histolojik bulgular1 elde edememislerdir. ikinci bir iskemi olusturunca klasik LCP hastaliginin
histolojik bulgularini elde etmislerdir. Bu durum hastaligin olusumunda tek bir iskeminin
yeterli olmadigimi gdstermistir. Daha sonra Inoue'nin (58) insan femurlart {izerinde yaptigi
histolojik ¢aligmada tek iskemi ataginin LCP hastaliginin gelismesine neden olmadigini, hastalig

olusturabilmek i¢in iki veya daha fazla iskemi ataginin olmasi gerektigi gosterilmistir.

2.4.2 Femur Bas ve Boynunun Venéz Drenaji

LCP hastalarinda ayrica femur bas ve boynunun vendz drenajinda patolojik
degisikliklerin gelistigi bildirilmistir. Bu bulgu LCP hastalarinin  tedavisinde yeni
yaklasimlarin ortaya ¢ikmasina neden olmustur.

Femur basinin venoz drenaji medial sirkumfleks venden olur. Ancak LCP hastaliginda
femur boynu ve metafizindeki basincin artmasi vendz drenajin diafizer ve daha distaldeki
venlerden yapilmasina neden olur (59). Hastaligin farkli evrelerinde vendz drenaj iizerine
yapilan bir ¢aligmada, siklikla baslangic ve fragmentasyon doneminde, daha az olarak da
onarim déneminde vendz dolasimim bozuldugu saptanmistir. Ozellikle iyilesme déneminde
vendz drenaji bozuk olan hastalarda femur basinin radyolojik olarak daha fazla deg§isime
ugradig1 saptanmistir. Hastaligin iyilesme déneminde ise ven6z dolagim normale doner (37).

Vendz drenaj patolojilerinin hastaligin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu
bilinmemektedir. Ancak yapilan bir hayvan deneyinde vendz doniis engellenerek femur basi

basinci arttirilmis ve sonrasinda femur basi avaskiiler nekrozu gelistigi saptanmistir (59).
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2.4.3 Pihtilasma Bozukluklari

Bir ¢ok arastirmaci LCP hastaliginin temelinde bir koagiilasyon probleminin oldugunu
diisiinmiistiir. Yapilan bir c¢alismada LCP hastalariin %75’inde kanin koagiilasyon
anormalligi rapor edilmistir. Bu ¢alismada 44 LCP’li hastanin 19’unda protein C eksikligi,
4’linde protein S eksikligi, 7 hastada lipoprotein (a) yiikselmesi ve 3 hastada hipofibrinoliz
oldugu gosterilmistir (37). Yapilan bu calismanin sonuclarindan daha az oranda olmakla
birlikte baska ¢alismalarda da LCP’de koagiilasyon anormallikleri rapor edilmistir (60,61).

Ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda ¢ikan sonuglar farkli olmustur. Thomas ve ark.
(62) 64 hasta ile yaptiklar1 caligmada; hastalarin sadece %12 sinde hiicre protein eksikligi
saptanirkan, hastalarin %8’inde de protein S ve faktor v leiden mutasyonu saptanmustir.
Yapilan ¢alismalarin sonuglari karsilastirildiginda sonuglar oldukca farklidir. Gene Arruda ve
ark. (60) LCP’li 61 ¢ocuk ve 296 kontrol hastasiyla yaptiklar1 calismada tek genetik risk
faktorii olarak faktdr v leiden mutasyonunu saptamiglardir. Higbir hastada protrombin gen
degisikligi saptanmamustir.

(Calismalar arasindaki farkliliklar olmast ve daha sonra yapilan ¢alismalarin birbirini
desteklememesi nedeniyle, arastirmacilar tek basina trombofilinin LCP nin nedeni
olamayacagini distinmiistiir (63). Yapilan ¢alismalarda sonuglarin bu kadar farkli olmasi
muhtemelen, bazi caligmalarin az Ornek sayisina sahip olmasi, ¢alismalarin retrospektif
ozellikte olmasi, suboptimal kontrol grubuna sahip olmalari, standart olmayan laboratuvar
degerlerinin kullanilmasi olabilir (62). Sonraki ¢alismalarda hasta ve kontrol grubu arasinda
protein C, protein S, antitrombin III eksikligi ve faktor v leiden mutasyonu agisindan fark
bulunamamistir (64). Baska bir c¢alismada LCPH hastalarinda protein C, protein S
seviyelerinin artmadigi ve antitrombin III eksikliginin olmadig1 fakat faktor v leiden ve
antikardiyolipin antikorlarnin LCP grubunda yiiksek oldugu gosterilmistir (65). En son
Hollanda’dan genis igerikli hasta-kontrol ¢aligmasinda LCP’li hastalarda faktor v leiden
mutasyonu ve protrombin G20210A mutasyonunun kontrol grubuna goére daha sik oldugu
goriilmiistiir. Bu ¢calismada atmis faktor VIII diizeyi ve protein S eksikliginin de artmis LCP
riski ile iligkili oldugu saptanirken, fibrinojen ve protein C diizeylerinin LCPH ile iligkisi
saptanmamistir. Yazarlar bunu g¢ocuklarda protein C’nin eriskin diizeylere gec¢ ergenlik
doneminde ulagmasi ile iliskilendirmislerdir (16 yas civarinda). Ayni ¢alismada koagiilasyon
bozukluklarmmin sayist arttikca, Ozellikle erkek bireylerde, LCP riskinde de artis oldugu
bildirilmistir (66).
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Koagiilasyon bozukluklarinin her iki cinsiyet arasinda dagilimi ayni olmasina karsin
LCPH erkeklerde kiz c¢ocuklarma kiyasla 5 kat daha fazla rastlanmaktadir. Bu durum,
koagiilasyon bozukluklarinin erkeklerde femur basi dolasimini kizlara goére daha fazla
etkiledigini diisiindlirmektedir. Chung (48), erkeklerde femur bagi damarlanmasinin kizlardan
farkli oldugunu gostermisler. Bu nedenle, trombofili ve vendz obstriiksiyon erkek ¢ocuklarda

kizlara gore daha kolay olusabilir.

2.4.4 Sinovit

Sinovit kal¢a ekleminde LCP hastalarinda radyolojik degisiklikler meyana gelmeden
once, erken fazda olusur. Bazi arastirmacilar sinoviti incelemis ve hastaligin nedeni
olabilecegini belirtmislerdir. Ancak bu durum, hastaligin nedeni mi? yoksa sonucu mu? Kesin
bir kanit yoktur. Yapilan bir ¢alismada gegici sinoviti olan 25 hastaya teknesyumlu sintigrafi
cekmis ve hastalarin 4 iinde femur basinda kanlanmada azalma saptamistir. Alt1 hafta sonra
hastalara kontrol sintigrafisi yapilmig ve hastalarin 3 inde dolagimin normal seviyeye geldigi
goriilmistiir. Kan akimi diisiik olan hasta takip edilmis ve takiplerde LCP hastalig1 gelistigi
goriilmistiir (37).

Bu ¢alismayla bereber gegici sinovitin gegici iskemik ataklar meydana getirdigi ve bu
durumun LCP hastaligina neden olabilecegi belirtilmistir. Ancak modern bilgiler 1s18inda
bilmekteyiz ki hastalifin 6zellikle baslangicinda olmak iizere hemen hemen tiim hastalarda
gecici sinovit mevcuttur. Ayrica daha sonra yapilan caligmalarda transient sinovit sonrasi

LCP gelistiren hastalarin sadece %1-3 arasinda oldugu saptanmustir (35).

Sinovitli hastalarda kalca ekleminin pozisyonu ve dolasim arasindaki iliski incelenmis
ve sinovitli hastalarda kalga ekstansiyonda ve i¢ rotasyonda iken ileri derecede bir basing
artist saptanmistir. Arastirmacilar bu nedenle yatak istirahati ve traksiyon uygulanan

hastalarda kal¢anin en az 30 derece fleksiyonda tutulmasi gerektigini bildirmistir (66).

2.4.5 Biiviime ve Gelisme Bozuklugu

Biiytine ve gelisme geriligi nedeniyle bazi hastalarda LCP hastalig1 gelisebilir (68).
LCP hastalarinda tam bir kemik gelisimi gecikmesi agik¢a goriilmesine ragmen bu

gecikmenin hastaligin patogeneziyle olan iliskisi hala bilinmemektedir. Hastalarda en sik
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rastlana gerilik kronolojik yasa gore kemik yasinin geri kalmasidir ve bu durum ozellikle
hastaligin ilk yillarinda daha barizdir. Karpal kemiklerde biiyiime 2 y1l geriden takip edebilir.
Eger hastalik 5 yasindan Once ortaya ¢ikmigsa sonraki ilk 4 veya 5 yil icerisinde kemik
yasindaki gerilik daha bariz bir hale gelirken, 8 yagindan sonra hastaliga yakalanan bireylerde
hemen ertesi yil gelisme geriligi diizelmeye baslar. Hastalarin hemen hepsinde hastaligin
sonraki evresinde kemiklerdeki gelisme geriligi normal hizim1 yakalar ve kemik gelisimini

tamamladiklar1 zaman kemikleri ve normal kronolojik yaslar1 esittir (37).

LCP hastaliginda biiylimenin en detayli gozlemi 1978 yilinda Burwell ve ark (69).
tarafindan yayimnlanmistir. Bu genis antropometrik ¢alisma Birlesik Krallik’ta 3 merkezden 232
LCP’li ¢ocugu igermektedir. LCP hastalarinda bas cevresinin Ol¢iisii normalken ekstremite
distaline gittik¢e daha belirgin olan biiylime kisithig1 oldugu goriilmiistiir. En fazla ayak ve el
gelisiminde gerilik oldugu ve oturma yiiksekliginin LCP’de kontrol grubuna goére azalmig oldugu
tespit edilmistir. Bu dismorfizm sekli “rostral sparing” olarak tanimlanmistir. Hastaligin sosyo-
ekonomik durumla olan ciddi iligkisinin nedeni bilinmemektedir. Varoslarda yasayan LCP’li
hastalarla ikiz kardeslerinin ve akranlarinin karsilastirildigi antropometrik ¢alismada LCP’li
hastalarda Ozellikle ayakta daha fazla olmakla birlikte genel bir biiylime geriligi oldugu
bildirilmistir (49). Bu tiir anormal biiyiime ile hastaligin iligkisi, dogum boyu ve sekli ile
hastaligin iliskisinin olup olmamasi sorusunu diisiindiirmektedir. LCP’nin dogum agirlig: ile

iligkisinin olmadigin1 gésteren ¢alismalar vardir (70,71).

Bahmanyar ve ark. (72) en son ¢alismasinda LCP ile diisiik dogum agirliginin iligkili
oldugu saptanmistir. Ayni ¢alismada annenin gebelik siirsince (maternal) sigara i¢imi ve
sezaryen ile dogumun da LCP riskini arttirdigir goriilmiistiir. LCP ile dogum boyu arasinda
iliski oldugunu gosteren ilk calisma “Norway Birth Registry” calismasidir. Bu ¢alismada 50
cm’nin altinda dogum boyu olan ¢ocuklarda dogum boyu 50 cm’nin {izerinde olanlara gore

LCP riskinin %50 daha fazla oldugu rapor edilmistir (73).

LCP hastaligndaki biiyiime anormallikleri biiylime hormonundaki patolojiler ile

aciklanabilir. Hastalarda somatomedin A seviyesinde azalma bildirilmistir (35).

2.4.6 Travma

Travmanin femur basinda avaskiiler nekroz olusumuna ve bunun da LCP hastaligimin

gelisimine neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir (48). Gelisme ¢agindaki femur {ist ug epifiz ana
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lateral arteri trokanter major ile kapsiil arasindaki dar bir araliktan gegmek zorunda oldugundan
bu bolgeye olan travmalarin hastalig1 baslatici etkiye sahip olabilecegi diisiiniilmiistiir. Damarin
kalin kikirdak tabakasi i¢erisindeki fonksiyonu travmadan kolaylikla etkilenebilir (48). Biitiin bu
aciklamalara ragmen hastalig1 bu nedene baglamak zordur. Ciinkii cocukluk caginda travmalar

siktir.

2.4.7 Hiperaktivite veya Dikkat Bozuklugu Hastaligi

LCP hastalarinin biiylik kisminin fiziksel olarak asir1 aktif oldugu bilinmektedir. LCP
hastalig1 olan ¢ocuklarin davranis 6zellikleri ile ilgili bir ¢alismada. Yapilan bir ¢aligmada
standartlastirilmis anketin sonucunda hastalarin ticte birinde dikkat eksikligi-hiperaktivite
hastalig1 olarak belirlenen psikolojik bozukluk tespit etmislerdir. Fakat bu ¢alismada kontrol
grubu yoktur ve sonuglar dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunun normal
populyasyondaki sikligr (%3-5) ile karsilastirilmistir. Bu hasta niifusundaki yiiksek
prevalansin sebebi hiperaktifligin hastaligin etyolojisinde bir rolii olabilecegidir, fakat kesin

roliiniin belirlenmesi gerekmektedir (37).

2.4.8 Kahtimin Etkisi

Bazi yazarlar hastaligin genetik faktorlerin etkisiyle gelisebilecegini diistinmiislerdir.
Hemivertebra, sagirlik, Rubinstein-Taybi sendromu, imperfore aniis, pilor stenozu, epilepsi,
konjenital kalp hastaliklari, inmemis testis, kisa tibia gibi konjenital anomalilere LCP hastaliginin

eslik ettigi bilinmektedir (37).

Asya’ll ailelerde bir¢ok bireyin etkilenmis oldugu otozomal dominant gecisli bu
hastalikta Tip 2 kollajen geninde mutasyon (COL2A1 geninin 1170 kodonunda glisin yerine
serin) saptanmistir. Bu cocuklarin radyografik bulgularit LCP ile benzerlik gdstermistir.
Iskelet displazilerinin tersine, etkilenmis bireylerde kalga disi iskelet anormallikleri
goriilmemistir. Bu radyolojik degisikliklerin iskelet displazisinin bir sekli mi oldugu veya
iskemik siire¢ sonucunda mi1 ortaya ¢iktig1 heniiz kesinlesmemistir (74). Mutasyonun kikirdak

matriks zayifligia yol ag¢tig1 tahmin edilmektedir. Genetik mutasyon LCP’ye neden oldugu
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varsayilsa bile bu yalniz az sayida ailesel, bilateral LCP’de gecerlidir. Benzer mutasyon

sporadik veya ailesel olmayan bilateral LCP’de heniiz bulunamamustir.

2.4.9 Sosyoekonomik diizey

LCP hastalig1 ve yoksulluk arasinda iliski olup olmadigi konusunda ¢esitli arastirmalar
yapilmis ve hastaligin fakirlik ile ilskili oldugu belirtilmistir. Ancak Sharma ve ark. (51)
Glaskow’da ¢ok genis bir seri lizerine bu durumu incelemis ve bulgulari bu teoriyi
desteklememistir. Calismada 1998-2004 yillar1 arasinda kliniklerinde LCP hastalig1 tanisiyla
takip ettikleri 240 hastanin demografik bilgileri incelenmigtir. Calismadaki hastalarin
%16’sinin ailesinde LCP Oykiisti saptanmis. Hastalarin kemik yaslar1 genel olarak normal
persentillerinin altinda seyretmistir. Hastalarin % 12’si tek cocukmus ve ilk ¢ocukta anne yas1
normal smirlarda saptanmistir. Gebelik siiresince ve sonrasinda sigara i¢imi normal
populasyon ortalamasinin iizerinde saptanmamistir. Hastalarin sadece % 25’1, sosyoekonomik

olarak diistik seviyede sayilabilecek siniftan bireyler olarak saptanmustir.

LCP hastaliginin fakir topuluklarda goriildiigline dair herhangibir kanit
saptanmamustir. LCP hastaliginin etyolojisi muhtemelen multifaktoryeldir ve yoksullukla
hastalik arasinda sadece gecikmis kemik yas1i ve yetersiz beslenme iizerinden baglanti

kurulabilir (51).

2.4.10 Birlesik Hipotez

Birlesik hipotez modern anlamada elde ettigimiz bilgilerden yola ¢ikarak muhtemelen
gosterilen nedenlerin farkli asamalarda bir araya gelerek hastalia neden olabilecegini

savunur.

Hiperaktivite travma i¢in predispozan bir faktordiir. Travma sonrasi femur basinda
kemik iligi 6demi gelisebilir ve ayn1 sirada drenaj yapan venlerde meydana gelebilecek bir
hasar drenajda azalma olusturabilir. Hastanin tromboliz’i bozan predispozan bir metabolik
veya kalitsal hastaligi varsa drenajin bozulmasi daha da muhtemel olur. Artmis kafa ici basing
ve azalmis drenaj, avaskiiler nekroza, ve bu durumun tekrarlamasida LCP hastaligina yol

acabilir (37).
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2.4.11 Diger Nedenler

Yukarda 6zellikle anlatilan major etyolojiler disinda hastaligin nedeni olabilecek baska

sebepler de arastirilmistir.

Yapilan bazi c¢alismalarda hastalarda tiroid fonksiyonunun normal oldugu
bildirilmigken, diger calismalarda serbest tiroksin ve triiyodotironin diizeylerinde kontrol
grubuna gore yiikselme oldugu bildirilmistir (35). Kealey ve ark. prospektif kontrollii
caligmalarinda 139 LCP hastast ile 220 kisilik kontrol grubunu endokrin profil ve biiyiime
acisindan karsilagtirmigtir. Biiylime parametreleri (boy, kitle) LCP’li hastalarda normal
pediatrik popiilasyonla karsilastirildiginda normal sinirlarda bulunmus ve TSH, T4, IGF-1,
kortizol gruplar arasinda farklilik gostermemistir (75). Bu nedenle hastalik ve tiroid fonksiyon

testleri arasinda kesin bir baglant1 kurmak miimkiin degildir.

LCP hastalarinda IGF-1 serum diizeyleri diisiik bulunmustur. IGF-1 beyin ve iskelet
sisteminin postnatal gelisiminde O6nemli rol oynadigi bilinmektedir (55). IGF-1 yolunda
disfonksiyon olmasi LCPH’de goriilen gecikmis iskelet matiirasyonu ve mindr konjenital

anormallikleri agiklamaktadir (35, 55).

Gebelikte sigara kullaniminin fetus biiyiimesine zarar verdigi bilinmektedir. Gebelikte
sigara i¢iminin ve sekonder olarak sigara dumanina maruz kalmanin LCPH ile iligkili oldugu
one siiriilmiistiir (72, 76, 77). Isve¢ Hasta Kayit sistemi iizerinden yapilan genis igerikli olgu-
kontrol caligmasinda maternal ve paternal sigara kullaniminin ciddi 6l¢iide LCPH ile iliskili
oldugu bulunmugtur. LCPH riskinin giinliik sigara sayisi ile dogru orantida iliskili oldugu

tespit edilmistir (72).

Magnezyum eksikliginin tavuklarda bliylime geriligi ve farelerde epifizyal displaziye
neden oldugu bilinmektedir. 1989 yilinda Hall ve ark. (78) yaptiklar1 ¢alismanin ilkinde
LCPH’de magnezyum eksikligi oldugunu gostermigsede sonraki calismada bu iliski
kanitlanmamistir ve hastaligin ortaya c¢ikmasindan sonra magnezyum verilmesi hastaligin

seyrini etkilememistir.
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2.5. PATOFIiZYOLOJi

Gelisen insan femur basi 3 katmandan olusan kikirdak bir yapi ile kaplanmustir.
Yiizeyel (superficial) katman eriskin kikirdak yapisi ile benzer morfolojik 6zellikler gosterir.
Bu tabakanin altinda histokimyasal olarak farkli olan “epifizyal kikirdak™ katmani bulunur.
Yasla beraber epifizyal kemik gelistik¢e bu tabaka incelir. En altta ise ince bir tabaka halinde
hipertrofi ve dejenerasyona ugrayan hiicrelerin olusturdugu tabaka bulunur. Kilcal damarlar
bu tabakadan kikirdak yapi igerisine girer (35, 79).

LCP hastaliginda tutulan kalgadaki ylizeyel tabakanin bozulmamakla birlikte
kalinlastigin1 ortaya koymustur. Orta tabakada ise 2 cesit degisiklik saptanmuistir; 1) degisik
captaki hiicrelerin kiimelesmesi ve bolgesel asir1 hiperselliller goriiniim, 2) matriks’e
benzeyen gevsek fibrokartilaj doku. Burda anormal kalinlasma meydana getirmeyen kiiciik
ikincil kemiklesme merkezleri gelisir (2). Ylizeyel ve orta katman sinovyal sividan
beslenmeye devam eder ancak kan damarlari ile beslenen en derin katman iskemiye maruz
kalir (35, 79).

LCP hastaliginda biiylime plagida anormaldir. Yer yer yarilmalar, amorf debris
birikimi ve ekstravaze olmus kan goriiliir. Metafizde endokondral kemiklesme bazi yerlerde
normal iken bazi yerlerde cogalan hiicreler kemiklesemeyen fibrokartilaj matriks ile
birbirinden ayrilir. Bu kemiklesmeyen alanlar biiyiiyerek metafizin i¢ine dogru dil seklinde
uzayan alanlar olusturur (35, 79).

LCP hastalarinin tutulmayan kalgalarinda da, derin tabakada kalinlasma, rastgele
kemiklesme ve gecikmis kemiklesme saptanmistir. Ayrica biiylime plagininda normal
kalcalara oranla daha ince oldugu bildirilmistir (80). Biiyiime plaklarindaki bu degisiklikler
biiylik trakanter, asetabulum gibi bagka biiyiime plaklarindada goriilebilir. Hastaligin tanisi
kondugu zaman tutulmayan kal¢ada 6ne ve yana dogru diizlesme oldugu belirtilmistir. Bu da
LCP hastaliginin sadece kalgay1 degil diger biiylime plaklari1 da tutan bir sendrom
olabilecegini diisiindiirmektedir (35).

2.6. KLINiK BULGULAR

2.6.1 Semptomlar

Hastalar genellikle yavas gelisen bir topallama ile bagvurur. Dikkatlice sorgulanmaz
ise hastalarin ¢ogu agridan sikayet¢i olmaz. Agri genellikle aktivite ile ortaya cikar ve
dinleme ile gecger. Hastalifin ortaya ¢ikarken hafif semptomlarla kendini belli etmesi

nedeniyle hastalar genellikle ilk semptomlardan aylar sonra hastaneye basvurur. Agri,
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onturator sinir trasesinde yansiyan agri seklinde yayilir. Bu nedenle agr1 genellikle uyluk,

distal anteromedial uyluk veya dizde hissedilir. Diz veya distal uyluktaki agrinin kalgadan

yanstyan bir agr1 oldugu diisiiniilmez ise hastaligin tanis1 birka¢ ay daha gecikebilir (35,37).
Hastalarin sadece bir kisminda sikayetler aniden ortaya ¢ikar ve hastalarin sadece %16

sinde LCP hastaliginin travma sonrasi ortaya ¢iktigi belirtilmistir (53).

2.6.2 Fizik Muavyene

LCP hastalarinda fizik muayenede 6zellikle abduksiyon ve i¢ rotasyonun kisitligi
oldugu goriilir. Hastaligin ilk evresindeki hareket kisitliligi gegici sinovit ve adduktor
kaslarin spazmma baglidir ve gegicidir. Ilerleyen dénemlerde patolojinin oturmasiyla beraber
olusan abduksiyon kisithilig1 ise deformiteye baghdir ve kalict olabilir. LCP hastalarinda
trendelenburg testi genel olarak pozitiftir. Hastalik dogas1 geregi uzun siirer ve hastalarin

uyluk ve gluteal kaslarinda agr1 inhibisyonu nedeniyle olusmus atrofi mevcuttur (35,33).

Bacak uzunlaklar dlctilmelidir; boy farki saptanmasi femur basinda ¢okmeyi gosterir
ve kotli prognoz gostergesidir. Hastanin boy, kilo ve kemik yas1 6l¢limeri yapilmasi, biiylime
gelisme geriligi ve iskelet displazilerinin ayirict tanisinin yapilmasinda yardimei olur.
Standart laboratuar dl¢limler LCP hastaliginin tanisinda, 6zellikli bir arastirma yapilmiyor ise

ise yaramaz (35).

2.7. HASTALIGIN DOGAL SEYRIi

LCP hastaligi i¢in tedaviler, hastaligin tanimlanmasinin hemen ardindan baglanmustir.
Ancak o donemde tedavi almamis hastalar hakkinda bilgi igeren herhangi bir g¢alisma
yapilmadigr icin LCP hastaliginin  dogal seyri hakkinda kesin bilgi mevcut degildir.
Hastaligin dogal seyri hakkindaki bilgiler, kesin dogru olduklar1 tartismali olsa bile,
hastaligin gidisatina (pozitif veya negatif) ¢ok etkisi olmadig1 diisiiniilen, konservatif tedavi

caligmalarinin uzun dénem sonuglari1 derlenerek elde edilmistir (35).

Bu bilgiler 1s181inda sunlar sdylenebilir; 1) LCP hastalig1 her vaka i¢in farkli tutulum
yapar, 2) hastalik boyunca her hastada 12 ila 18 ay arasinda hafif veya orta derecede
semptomlar goriiliir, bunlar yavas bir sekilde zaman icerisinde diizelir ve her hasta sonunda
normal fiziksel aktivitesine doner, 3) hastaligin gidisatim1 etkileyen en 6nemli prognostik
faktor hastaligin baslangi¢ yasidir, 6 yasindan kiiciik baslangig; hafif, 6-9 yas arasi baslangic;

orta ve 9 yasindan sonra baslangic ise kotii hastalik belirtisidir, 4) radyolojik goriintii
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degiskendir ve kalgada tutulum ne kadar fazla ise hastalik o kadar habis ilerler, 5) hastaligin
baslangi¢ yasina ek olarak sikayetlerin siiresinin uzunluguda prognozu etkiler. Sikayetler ne

kadar kisa siirede gecerse hastaligin seyri de o kadar selim olur (5, 37).

2.8 AYIRICI TANI

Anamnez, fizik muayene ve direk grafi, LCPH tanis1 koymak i¢in yeterlidir. Ancak
hastaligin erken evrelerinde hastaligin; toksik sinovit, septik artrit ve primer veya sekonder
femur basi osteomyletinden ayirt edilmesi gerekir. Tam kan sayimi, beyaz kiire (WBC),
sedimentasyon, C reaktif protein (CRP), eklem aspirasyon sivisindan; hiicre sayimi, gram
boyama ve kiiltiir ile infeksiyon diglanabilir. LCP hastalarinda sedimentasyon disinda (hafif
yiiksek olabilir) diger biitiin tetkikler normal olmalidir. Erken baglangi¢h vakalarda biitiin
tetkiklerin normal olmas1 ve direk grafilerde 6zellik saptanmamasi halinde kemik sintigrafisi
veya manyetik rezonans goriintiileme (MRG) taninin dogrulanmasinda yardime1 olabilir (35).

Cift tarafli tutulumu olan hastalarda hipotiroidi ve multipl epifizyal displazi (MED)
gibi yaygin tutulum yapan hastaliklar ayiric1 tanida akilda tutulmalidir (Tablo 3). Cift tarafli
tutulumu ve atipik radyolojik goriintiisii olan hastalarin 6zge¢misleri dikkatle incelenmelidir.
Metabolik bir kemik hastaligini atlamamak i¢in tiim kemikler dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir (81). 4 yasindan kiigiik olan hastalarda iyi huylu ve kendini sinirlayan bir
hastalik olan Meyer displazisi ayirici tamida akilda tutulmalidir (35). Bilateral LCP
tutulumunda her iki kalgada hastaligin farkli evrelerde seyrettigi varsayilir. Ancak yapilan bir
calismada hastalarin %31 oraninda her iki kalgada ayni evrede hastalik belirtisi verebilecegini
ortaya koymustur. LCP hastalarinda daima hastaliin baslangi¢ evresinden sonra asetabulum

ve pelvis normal gelisim gosterir (81).

Kondroliz Kanser

Gaucher hastalig1 Eski kalga displazisi

Hemofili Proksimal femur osteomyeliti
Hipotiroidi Septik artrit

Juvenil romatoid artrit Orak hiicreli anemi

Lemfoma Spondiloepifizyal displazi
Mukopolisakkaridoz Toksik sinovit

Multipl epifizyal displazi Travmatik aseptik nekroz
Meyer displazi
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2.9 GORUNTULEME

2.9.1 Direk grafi

LCP hastaliginda c¢ekilen oOn-arka ve kurbaga pozisyonu filmleri ilk taninin
konmasinda ve hastaligin tutulum derecesini degerlendirmede kullanilir. Genel olarak
epifizyal tutulum miktarim ( Catteralll grup 1 — 4 (1); Salter-Thompson tip A veya B (40);
lateral pillar (kolon) tip A, B, veya C (15)) ve hastaligin evresini (baslangi¢, fragmantasyon

ve yeniden kemiklesme (reossifikasyon)) degerlendirmede yeterlidir (resim 1).

Resim 1: Direk grafilerde farkli evrelerde LCPH. Topallama nedeniyle doktora basvuran 7

yasinda erkek hasta. A: AP grafide baslama evresinde LCPH. B: AP grafide fragmantasyon
evresinde LCPH. C: Kurbaga pozisyonunda cekilen grafide fragmantasyon evresinde LCPH.
D: AP grafide yeniden kemiklesme (iyilesme) evresinde LCPH. (Goztepe arsivi)
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Salter ve Thompson’a gore hastaligin ilk 4 ayinda uygun grafiler cekilirse, radyolusen
subkondral alan goriilebilir (40). Ancak bu alan hastaligin erken evrelerinde gecici olarak
goriiliir ve hastalarin sadece %?25’inde vardir. Klinik takip sirasinda her kontrolde ¢ekilen
grafiler hastaligin iyilesme hizin1 ve epifizyal tutulum derecesini takip etmede kullanilan tek
aractir. Bu nedenle klinik takip sirasinda c¢ekilen her film bir onceki film ile
karsilastirilmalidir. Hastaligin takibinde ek tetkik nadiren gerekir. Ancak ilk tani sirasinda ve

takibinde bazen farkli tetkikler gerekebilir (35).

2.9.2 Manyvetik Rezonans Goriintiileme

MRG giinlimiizde bir ¢ok merkezde rahatca elde edilebilmektedir. MRG epifizdeki

infarkti gostermede duyarli olsa bile hastaligin iyilesme evrelerini dogru bir sekilde
gosterememektedir. Genellikle hastaligin baslangi¢ evresinde direk grafilerin normal olmasi
halinde ayirici tanida kullanilir (resim 2). Hastaligin tedavisi sirasinda iistlenebilecegi rol

heniiz tam olarak belli degildir. Ancak gelisen ¢ekim teknikleri sayesinde ilerde hastaligin

altinda yatan patolojiyi anlamamiza yardime1 olabilir (35).

Resim 2: MRG de LCP hastaliginin goriintiisii. A: Koronal T2A MR sekansinda epifiz
infarkt1 (ok). B: Koronal T1A MR sekansinda epifiz infarkti, eklemde effiizyon ve kapsiilde
kalinlagsma (ok). (Goztepe arsivinden)

2.9.3 Sintigrafi

Teknesyumlu kemik sintigrafisi, hastaligin erken evrelerinde eger tani kesinlesmemis
ise veya gecici sinovit ve LCPH arasinda ayiric1 tan1 yapmak gerekiyor ise faydali olabilir.

Ayrica apifizyal tutulum miktarini belirlemede de kullanilmaktadir (35) (resim 3).
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Resim 3: Sol kalca agris1 nedeniyle doktora bagvuran 12 yasinda erkek ¢ocuk. A: On arka

direk grafi. B, C: Teknesyum 99 ile ¢ekilmis tlim viicut kemik sintigrafisi; femur basinda
artmig tutulum, femur boynunda artmis damarlanma ve sol femur basinda defekt (ok).

(Goztepe arsivinden)

2.9.4 Artrografi

Artrografi oncelikle direk grafilerde goriilemeyebilen femur basi diizlesme miktarini
belirlemek i¢in kullanilir. Cekim sirasinda abduksiyon yapilirsa mentese abduksiyon olup
olmadigint ortaya koyar (82). Ayrica direk grafi veya bilgisayarli tomografi (BT) ile
kullanilirsa LCPH sonras1 gelismis osteokondritis dissekans varligini ortaya koyabilir. Cekim
sirasinda femur baginin asetabulum ile iliskisini gosterdigi i¢in uygulanacak tedavi se¢iminde
kullanilabilir. Eger al¢1 yapilacak ise al¢inin hangi pozisyonda (internal veya eksternal
rotasyon, abduksiyon veya adduksiyon) yapilmasi gerektigi konusunda en iyi fikir veren

tetkiktir (35).
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2.9.5 Ultrasonografi

LCP hastaliginin tan1 ve takibi i¢in ultrasonografi nadiren kullanilir. Genellikle
hastaligin erken evrelerinde eklem efflizyonunu, ileri evrede ise femur basi seklini gormek
icin kullanilir. Femur bas1 kikirdagini ¢ok iyi gosterir ve direk grafiye gerek kalmadan femur

bas1 kikirdak yapisi degerlendirilebilir (37).

2.9.6 Bilgisayarh Tomografi

BT femur basinin 3 boyutlu yapisini ¢ok iyi gosterebilir. Ancak LCPH tan1 ve takipleri
sirasinda rutin olarak kullanilmaz. Hastaligin ileri evrelerinde mekanik nedenli sikayetleri
olan hastalarda asetabulum ve femur basinin seklini degerlendirmede ve siipheleniliyor ise
OCD varligim1 gostermek icin kullanilabilir. Fakat hastaligin erken evrelerinde kullanim yeri

yoktur (35,37).

2.10. SINIFLAMA

2.10.1 Radyolojik bulgularin siniflanmasi

LCPH’nin dogas1 geregi uzun siiren bir hastalik olmasi ve hastalik boyunca radyolojik
bulgularin degismesi nedeniyle Waldenstrom tarafindan hastalik grafi bulgularina dayanarak
4 farkli evre’ye ayrilmistir (34).

2.10.1.a Waldenstrom siniflamasi

Baslangic evresi: Asetabulum icerisinde femur basi hafif lateralize olmustur. Ikincil
kemiklesme merkezi biiylime plagina gore biraz kiigiik kalmistir. Matafizde kistler ve
radyoliisensi varken femur basinda dansite hafif atmistir. Bu evre 6 ila 14 ay arasinda siirer
(resim 1A).

Fragmantasyon evresi: Femur basi ¢ekirdeklesme merkezinde radyolusensi goriiliir. Bu
esnada fizisin lateral ve mediali genellikle dansitesini korur ve grafide ayri goriliir. Ayri
goriilmeyen hastalarda hastaligin daha ciddi syrettigi bilinmektedir. Bu evrenin sonunda
subkondral kemikte kemiklesme yeniden gelisir. 2. Evre ortalama 4 ay siirer ve hafif
vakalarda sadece lateral grafilerde goriilebilir (resim 1B, C).

Yeniden kemiklesme (reossifikasyon, iyilesme) evresi: Yeniden kemiklesme femur basi
merkezinde baslar ve medial ve laterale dogru ilerler. Genellikle en son lateral grafide goriilen
femur bas1 anterior kismi kemiklesir. 3. Evre ortalama 51 hafta siirer ve biitlin basta yeniden

kemiklesme gelistikten sonra sonlanir (resim 1D).
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Son (rezidiiel) evre: Bu evrede femur basi dansitesinde degisiklik olusmaz. Ancak femur
basinin sekli, hasta kemik gelisimini tamamlayana kadar diizelmeye devam eder ve son halini

alir (34, 37).

2.10. 2 Prognozu Belirleyen Siniflamalar

2.10.2.a Thompson —Salter siniflamasi

Bu simiflama sistemi hastaligin baslama evresinde subkondral kirik goriildiikten sonra
veya yeniden kemiklesme evresinin baslama safhasinda, 6n arka ve lateral radyografiler
tizerinden yapilir (40). Ancak subkondral kiriklar hastalarin sadece %25-34‘linde goriiliir
(82). Hastalar1 basitge 2 gruba indirger; A: 6n arka grafide %50’den az ¢6kme, B: 6n arka
grafide %50°den fazla ¢okme. A grubu hastalarda prognozun iyi, B grubu hastalarda ise
prognozun kotii oldugu belirtilmistir (40). Daha sonra yapilan ¢alismalarda bu siniflamanin
diger siniflama sistemleri ile karsilastirildiginda istiinliigi saptanamamistir (82)(sekil

13).

SUBCHOMDRAL FRACTURE SUBCHONDRAL FRACTURE
Grup A . irup A \
‘Q»
SR N
mrEmn POSTERIOR LATERAL ANTERIOR- pusmﬁmn LATERAL
MAXIMUM RESORPTION MAXIMUM RESORPTION
POSTERDR o POSTLR0R
N szy T O
\ )N N ©
/3 \ Ol\ D\ AMTERKIA
~J
ANTERICR-POSTERIOR LATERAL SUPERIOR NTERIQR-POSTERIOR LATERAL SUPERIOR
SUBCHONDRAL FRACTURE SUBCHOMDRAL FRACTURE
Grup B \
A A QD
) f*’m\ YL YN
r> I\ 2 M
ANTERIOR-POSTERIOR LATERAL ANTERIOH-EQSTERIDE L
MAZIMUM RESORPTION MAXIMUM RESORPTION
1‘\_ x\,_. L = . ey L ! "} posTERIOR
A ) A== = ;
f x&\:ﬁ N O - SR - L Q“,
FF\"H‘\ r%B\ AN T 5 :.
— Y _._.__J L d f, ANTERMOR
ANTERIOR-POSTERIOR LATERAL SUPERIOR ANTERMOR-POSTERIOR LATERAL SUPERIOR

Sekil 13: Salter-Thompson siniflamasi (40). A, B: Grup A; Subkondral kirik epifizin
%350’den azin1 tutmus. C,D: Grup B; Subkondral kirik epifizin % 50 den fazlasini tutmus.
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2.10.2.b Catterall Siniflamasti
Catterall fragmantasyon evresinde ¢ekilen 6n arka ve kurbaga pozisyonundaki direk
grafiler iizerinden hastalar1 4 gruba ayirmistir (1) (sekil 14).

Grup 1: Femur baginda epifizin sadece 6n tarafi tutulmustur.

Grup 2: Femur basi epifizinin anterior ve santral kisimlart tutulmustur.

Grup 3: Femur bas1 epifizinin biiyiik kismi1 tutulmus, medial ve lateral epifiz ayrilmistir.
Grup 4: Biitiin femur bas1 epifizi tutulmus ve asetabulumda etkilenmistir.

Grup 1 ve 2 hastalarin prognozlarinin iyi oldugu, ancak grup 3 ve 4 hastalarinin
prognozlarinin kotii oldugu bildirilmistir. Catterall ayrica riskli hastalart belirtmek i¢in direk
grafilerde goriilen 4 kotii prognoz belirtisi bildirmistir. Bunlar; Gage isareti (epifizin
lateralinde V seklinde girinti), epifiz lateralinde kalsifikasyon, epifizin lateralize olmas1 ve
fizisin yatay olmasidir (1). Ancak siniflama sisteminin prognozla korelasyonu yiiksek degildir
ve degerlendiriciler arasi farkliliklar fazladir (5,82). Bu nedenle lateral kolon siniflamasina

gore daha az kullanilir.
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Sekil 14: Catteralll smiflamasi. Kayn.: http://bestpractice.bmj.com/bestpractice/monograph/751/

diagnosis/criteria.html
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2.10.2.c Herring Lateral Pillar (kolon) Siniflamast

Siniflama hastaligin 6. ayinda fragmantasyon evresinde On-arka direk grafiler
lizerinden yapilir. Bu smiflama sisteminde epifiz 3 kolona (pillar) ayrilir ve latera kolonun
yiiksekligi 6l¢iiliir (83,84). Sinilama ilk tanimlandiginda hastalar A, B, ve C olmak iizere ii¢
sinifa ayrilmisti. Ancak siniflamanin kapsamadigi hastalar oldugunun saptanmasi iizerine B/C
borderline olarak tanimlanan bir evre daha eklendi (15) (sekil 15).

A: Lateral kolonda demarkasyon mevcuttur. Ancak yiikseklik korunmustur ve radyolusensi
yoktur.

B: Lateral kolon 2 mm den daha genistir. Orijinal yiiksekliginin %50’sinden fazlasini korur ve
dansitesinde azalma yoktur.

B/C borderline: Lateral kolon orijinal yiiksekliginin %50’sini korur ancak kolon daralmis (< 2
mm) ve kemik dansitesinde hafif azalma vardir

C: Lateral kolon orijinal yiiksekliginin %50‘den fazlasin1 kaybetmis ve ¢okmiistiir.

Grup A, B ve B/C hastalarin prognozunun iyi oldugu ve Grup C hastalarin ise kotii
oldugu bildirilmistir (5). Smiflamanin kolay olmasi, degerlendiriciler arasi farkliliklarin az
olmasi ve genis serilerde yapilan caligmalarda prognozla korelasyonu en yliksek olan
siiflamanin lateral kolon siniflamasi olmasi nedeniyle en sik kullanilan siniflama sistemidir

(5, 15).

Grup A Grup B Grup B/C borderline Grup C

Sekil 15: Herring lateral pillar (kolon) simiflamasi. (83 numarali kaynaktan modifiye

edilmistir.)
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2.10.3 Kemik Gelisiminin Tamamlanmasinin Ardindan Yapilan Siniflamalar

Bu siniflamalar hastalar kemik gelisimlerini tamamladiktan sonra yapilir. Amag

hastaligin sonucunun degerlendirilmesidir.

2.10.3.a Stulberg Siniflamasi

Siniflama kemik gelisimini tamamlamis hastalarin 6n-arka grafileri tizerinden yapilir.
Hastalarin femur basi sferiteleri ve asetabulum ile uyumlari degerlendirilerek yapilir (85).
Grup 1: Femur bag1 tamamen normal goriiliir (sferik uyum)(resim 4A, B ) .
Grup 2: Femur basit o6n-arka ve lateral grafide ayn1 Mose halkasi igerisinde kalir veya 2
mm’den fazla tagmaz. Asetabulumda diklesme, normal kalgaya gore daha kisa boyun,
normalden biiylik bas (coxa magna) goriilebilir (sferik uyum) (resim 4C, D ).
Grup 3: Femur bas1 6n-arka ve lateral grafide ayn1 Mose halkasindan 2 mm’den fazla tasar.
Bas tip 2’ye gore daha eliptiktir (mantar, semsiye veya yumurta bas). Femur basinda
diizlesme goriilmez. Asetabulumda diklesme, normal kalgaya gore daha kisa boyun,
normalden biiyiik bas (coxa magna) burda da goriilebilir. Uyumlu uyumsuz kalc¢a (congruous
incongruity, asferik uyum) (resim 4E, F).
Grup 4: Femur basinda diizlesme (1 cm’den fazla diizlesme (15)) ve asetabulumda diklesme,
normal kalgaya gore daha kisa boyun, normalden biiyiik bas (coxa magna). Uyumlu uyumsuz
kalca (congruous incongruity, asferik uyum) (resim 4G, H ).
Grup 5: Femur basinda diizlesme ve ¢okme (15) vardir. Asetabulum ve femur boynu normal
yapidadir. Uyumsuz uyumsuz kalga (incongruous incongruity, asferik uyumsuz) (resim 41, J ).

Stulberg siniflamasi osteoartrit ve dejenerasyon gelisimini dngdrmesi agisindan etkili
bir siniflama sistemidir. Grup 1 ve 2 hastalarda uzun donemde prognoz iyi iken grup 3
hastalarda hafif-orta derecede osteoartrit gelisir. Grup 4 ve 5 hastalar ise sonuglarin en koti

oldugu gruptur (85).
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Resim 4: Stulberg siniflamasi, 6rnekler. A, B: 2 yasinda sag kalca tutulumu gelisen hastanin
15. yil takip filmi. Stulberg grup 1. C, D: 7 yasinda sag kalca tutulumu gelisen hastanin 12.
yil takip filmi. Stulberg grup 2. E, F: 3 yasinda tutulum gelisen hastanin 14. yil takip filmi
Stulberg grup 3. G, H: 6 yasinda tutulum gelisen hastanin 11. yil takip filmi. Stulberg grup 4.
I, J: 12 yasinda tutulum gelisen hastanin 11. yil takip filmi. Stulberg grup 5. (Goztepe

arsivinden)
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2.10.3.b Mose Siniflamast
Mose siniflamasi konsantrik halkalarin femur basi ile uyumuna dayanarak gelistirilen
bir siniflama sistemidir. Eger femur basi uygun en kiigiik konsantrik halkadan 6n-arka ve
kurbaga pozisyonunda cekilen grafide 1 mm’den fazla tagsmiyor ise bu iyi sonu¢ olarak
degerlendirilir. Eger femur basi iki yondede 1-2 mm arasinda tasiyor, tasma 2 mm’yi
ge¢miyor ise bu orta (kabul edilebilir) sonug olarak degerlendirilir. Femur basit 2 yonli

grafide halkadan 2 mm’den fazla tasiyor ise bu kotii sonug olarak degerlendirilir. Her ne kadar

kullanilmas1 ve uygulanmasi kolay bir siniflama sistemi olsada kullanimi kisitlidir (37)(resim

5).

Resim 5: 3 yasinda tutulum gelisen hastanin 14. yil takip filmleri. A, B: Mose halkalar1
kullanilarak yapilan Slgiimler. Iki 6lgiim arasinda 3 mm (1 halka) fark mevcut. (Goztepe

arsivinden)

2.11. PROGNOZ

Hastaligin baslangi¢ evresinde yapilan siniflama sistemlerinin hepsi hastaligin
prognozunu belirleyebilmek i¢in yapilmis siiflama sitemleridir. Ancak giliniimiize kadar
yapilan ¢alismalar bu sistemler igerisinde hastaligin sonuglarini en iyi 6ngoérebilen siniflama
sisteminin lateral kolon siniflamasi oldugunu gostermistir (15,84). Herring’e gore hastaligr 8
yasindan sonra baslayan ve lateral kolon siniflamasina gére Grup B veya B/C olan hastalarda

cerrahi tedavi daha iyi sonu¢ vermektedir. Hastalig1 8 yasindan 6nce baslayan ve lateral kolon
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siiflamasina gore grup B olan hastalarda sonuglar tedaviden bagimsiz olarak iyidir. Her
yastan lateral kolon siniflamasina gére Grup C olan hastalarda ise tedaviden bagimsiz olarak

sonuglar kétiidiir (5) .

Catterall’in belirledigi riskte bas kriterleri (1) ile beraber; femur basinin Grtiimiiniin
azalmasi, satlirn fenomeni (radyolusen bir halka ile c¢evrilmis sklerotik epifiz) ve

fragmantasyon evresinden dnce femur baginin genislemesi kotii prognoz kriterleridir (37,86).

2.12. TEDAVI

LCP hastaligi her hasta i¢in farkli ozellikler gosterdigi i¢in dogru tedavi segimi
yapmak oldukca zordur. Bundan dolayr uygulanan tedaviler merkezden merkeze
degismektedir. Baz1 merkezlerde sadece eklem hareket agikligini artirmak i¢in konservatif
tedavi uygulanirken bazi merkezlerde ise cerrahi ve konservatif yontemler kullanilarak

ortlinmenin korunmasi ve arttirilmasi amaclanair.

2.12.1 Konservatif Tedavi

Konservatif tedavi Oncelikle yatak istithati ve traksiyon uygulanarak yapilir.
Hastaligm atak evrelerinde ise NSAII baslanarak semptomlari gegmesi saglanir. Hastaligin
ozellikle ilk evresinde verilen yatak istirhati ve NSAII eklem igi sinovitin gegmesine yardimci
olarak topallama ve agr1 gibi sikayetlerin gegmesine yardimci olur. Bu da hastanin eklem
hareket acikliginin daha erken elde edilerek eklem hareket agikligt (ROM) kaybini onler.
Traksiyon uygulamasi farkl sekillerde yapilabilir, bunlar; uzun siireli araliksiz traksiyon, gece

uykuda traksiyon, giin i¢inde traksiyon ve sadece semptomlarin varliginda traksiyondur.

Traksiyon agirliginin miktar1 hakkinda yapilan g¢alismalar gostermistir ki viicut
agirh@inin yaris1 kadar yapilan traksiyon femur basi dolasimini bozmazken, viicut agirligi
kadar agirlik uygulanmasinda femur basi kanlanmasi bozulmaktadir. Traksiyonun kalca
ekstansiyonda iken uygulanmasi eklem i¢i basinci artirirken, kalga 30-45 derece fleksiyon ve

dis rotasyonda iken uygulanmasi ise eklem ici basinct azaltir (37).

80 hastanin takip edildigi 22 yil takipli bir calismada Ortiinme tedavisi disindaki
konservatif tedavi uygulanan hastalarda %84 iyi sonug¢ elde edilmistir. Hastalarin %11’inde
orta radyolojik sonuglar elde edilirken klinik olarak hastalar iyi kabul edilmistir. Hastalarin
sadece %9’unda kotii radyolojik ve klinik sonuglar elde edilmistir (87). Lecuire (44) de

yaptig1 calismada 34 yillik takip sonrasi sadece yatak istirhati alan hastalarda benzer sonug
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bildirmistir. Herring ve ark. 438 hastanin 451 kalcasim1i 20 yil takip ettikten sonra su
cikarimda bulunmustur. Hastalig1 8 yasindan once baslayan ve lateral kolon smiflamasina
gore grup A ve B olan hastalarda sonuclar tedaviden bagimsiz olarak iyidir. Her yastan
lateral kolon siniflamasina gére Grup C olan hastalarda ise tedaviden bagimsiz olarak
sonuclar kotiidiir (5) . Her ne kadar 8 yas iistii, lateral kolon siniflamasina gére B ve B/C olan
hastalarda cerrahi yapilan grupta Stulberg siniflamasi cerrahi grupta daha iyi goriinse de bu
hastalarin klinik sonuglar ile ilgili bilgi verilmemistir. Stulberg evrelemesinde sonuglar kotii
goriinse bile genellikle klinik olarak hastalarin eklem hareket agikliklari kabul edilebilir

seviyededir ve hastalarin cogunda agr1 yoktur (87).

2.12.2 Ortiinme Tedavisi

2.12.2.a Ortez Kullanarak Ortiinme Tedavisi

Ortez tedavinin temel felsefesi femur basin1 asetabulum igerisinde tutarak
lateralizasyonu Onlemek ve yilik vermeyi engelleyerek fragmantasyon evresinde olan

hastalarin femur basinda ¢okme olusmasini engellemektir (88).

Ik olarak 1971 yilinda petrie ve Bitenc “Petrie” algisin1 bu amagla kullanmak icin
gelistirmis ve 60 hastada bu tedaviyi kullanimiglardir. Alg1 ortalama 19 ay kullanilmis ve
fragmantasyon evresinin sonlanmasinin ardindan ¢ikartilmistir. Hastalarin %60°1inda iyi
sonuclar elde edilirken hastalarin %30’unda orta degerde sonuglar elde edilmistir (15). Ancak
bu hastalarda femur kondillerinde diizlesme goriilmesi lizerine daha sonraki donemlerde
cikarithp takilabilir farkli ortezler gelistirilmis ve kullanilmistir. Bunlardan bazilari:
Newington abduksiyon brace’i, Robert brace’i, Houston A-frame brace’i, Toronto Legg-

Calvé-Perthes ortezi ve Atlanta Scottish Rite brace’idir (35).

Mevcut bilgiler 1s181inda ortezin uygulanmasindaki zorluklarda diisiiniiliirse (35, 89)
LCP hastaliginin tedavisinde ortez kullaniminin faydasindan s6z etmek zordur. Giiniimiizde
ortopedik cerrahlar tedavide; ROM egzersizleri, gerdirme egzersizleri, gece abduksiyon
atelleri, evde traksiyon programlar1 ve bunlarin kombinasyonlarini kullanmaya baslamislardir.
Ancak bu tedavi sekillerinin etkinliklerinin degerlendirilebilmesi i¢in uzun dénem

sonuclarinin degerlendirilmesi gerekmektedir (35).
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2.12.2.b Cerrahi Yontemlerle Ortiinme Tedavisi

Bazi1 merkezlerde agresif cerrahinin daha iyi sonuglar verdigi gerekgesi ile 6 yagindan
biiylik ¢ocuklara cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Ancak hangi cerrahi tedavinin daha iyi
oldugu ve cerrahi tedavinin hangi hastalar i¢in ideal se¢cim oldugu konusunda ortak goriis

yoktur (37).
a. Femoral Osteotomi:

6 yasindan biiylik ve kotii prognoz kriterleri olan hastalara uygulanir (37). Teorik
olarak en biiyilk avantaji femur bagini asetabulumun merkezline ydnlendirmesidir.
Beraberinde derotasyon yapilabilir. Varus osteotomisinin tam eklem hareket aciklig1 sagladigi
ve LCP hastaliginin etyolojisinde O6nemli rol oynayan vendz hipertansiyonu azaltarak

tyilesmeyi hizlandirdig1 iddia edilmistir (35,37).

Varus osteotomisinin dezavantajlari; cerrahi sonrasi en az 6 hafta hastanin pelvipedal
al¢1 icerisinde kalmasi gerekir. Fiksasyon i¢in konulan plagin ¢ikartilmasi i¢in 2. bir cerrahi
girisim gerekir. Hastanin ve cerrahin operasyona bagl tiim riskleri kabullenmesi gerekir.
Konservatif tedavilerle karsilastirildiginda kosteffektif degildir. Cerrahi sonrasi bacak gecici
olarak kisalir. Cerrahi sirasinda olusturulan varus, eger LCPH nedeniyle fizis hasarlanmissa

yasla beraber diizelmeyebilir (35).
b. Valgus Osteotomisi:

Valgus osteotomisi LCPH i¢in mentese abduksiyon varsa yapilir. Operasyon; bacak
adduksiyona alindiginda asetabulum ve bas uyumlu, bacak nétral ve abduksiyona alindigi

zaman uyumsuz ise endikedir (35).

¢. Innominat Osteotomi:

Innominat osteotomi asetabulumun yonelimini degistirerek femur basinin anterolateral
ortimiini artirir. Amag, Ortimii artirarak elem uyumunun saglanmasi ve eklem hareket
aciklig1 kaybinin engellenmesidir. Bu ameliyat hastaligin erken evresinde yapilmali ve bas
asetabulum igerisinde fleksiyon, abduksiyon ve i¢ rotasyonda tam oturtulmalidir.

Endikasyonlari; 6 yasindan biiyiik hastalar, eklemde uyum kaybi1 ve orta ve ileri derecede
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tutulmus bastir. Uyumlu hastalarda cerrahiden sonra kismi yiik verdirilebilir. Ancak uyumsuz

hastalarda en az 6 hafta pelvipedal al¢ida tutulmalidir (90).

Innominat osteotominin dezavantajlari; cerrahi sonrast en az 6 hafta hastanin
pelvipedal al¢1 icerisinde kalmasi gerekir. Fiksasyon i¢in konulan pinlerin ¢ikartilmasi igin 2.
bir cerrahi girisim gerekir. Hastanin ve cerrahin operasyona bagli tiim riskleri kabullenmesi
gerekir. Konservatif tedaviler ile karsilastirildiginda kosteffektif degildir. Ayrica cerrahi
uygun yapilmaz ise cerrahi Oncesi normal olan asetabulum yanlis yonlendirme sonrasi

ozellikle kalca fleksiyonunda kisitliliga yol agabilir (35).
d. Shelf Asetabuloplasti:

Endikasyonlari; yetersiz femur basi1 ortiimii, lateralize bas ve mentese abduksiyondur.
Konservatif tedavinin basarisiz oldugu hastalarda kullanilmaktadir. Ancak bazi cerrahlar
hastaligmm ilk 6 ayr igerisinde uygulanmas: gerektigini ileri siirer. Sik goriilen
komplikasyonlar; ¢ok genis bir greftin araya yerlestirilmesi fleksiyon eksikligine yol
acabilirken konulan c¢ok ince bir greft yetersiz Ortiim ile sonlanabilir. Operasyon sirasinda

lateral femoral kutandz sinir hasar1 nedeniyle duyu kaybi gelisebilir (37).
e. Chiari Osteotomisi:

Chiari osteotomisi biiyliikk cocuklarda kurtarma ameliyati olarak kullanilir (87).
Deforme olan biiyiik basin lateral Ortlimiinii artirir fakat lateral sikismayi (impingement)
azaltmaz ve var olan abduktor zayifligin artmasina neden olur. Chiari osteotomisi geniglemis
bas bulunan ve Ortiimii tam olmayan hastalarda, dejenerasyonun baslamisinin erken
evrelerinde faydali olabilir. Her ne kadar kisitli sayida iyi sonuglarin bildirildigi yayinlar

mevcutsa da LCP hastaliginin tedavisindeki yeri belli degildir (35).
f. Cheilektomi:

Bas ve boynun etrafindaki osteofitik ¢ikintilar1 tiraglama operasyonudur. Ancak ciddi
komplikasyon riskleri nedeniyle uygulanmasi tavsiye edilmez. Prosediir bas ve boynu
baglayan bolgede zayiflik yaratarak epifizin kaymasina neden oabilir. Bu ameliyat fizis hatti
kapandiktan sonra yapilmalidir. Uygulanan hastalarin ¢cogunda belli derecelerde eklem sertligi

gelismistir (90).
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g. Kombine Femoral ve Iliak Osteotomi

Tek bagina femoral veya pelvik osteotomilerden fayda gorecegi diisliniilmeyen
hastalarda endikedir. Bu kombine tedavinin teorik avantaji, tek basina femoral ve pelvik
osteotomilere gdre femur basi1 drtiimiinii daha iyi saglayabilmesidir. iki osteotominin birlikte

yapilmasi femur basina gelen basinci azlatabilir (37).

Innominat osteotomi ve varus osteotomisinde gecen dezavantajlarin hepsi burda da
gecerlidir. Ek olarak kombine cerrahide ameliyat siiresi artmistir ve teknik olarak daha zordur.
Ayrica potansiyel kanama riski daha yiiksektir. Bildirilen kisa donem klinik sonuglar ¢ok iyi

iken uzun donem sonuglar heniiz bildirilmemistir (35)

2.12.3 Artrodiastaz Tedavisi

LCP hastaliginda kalganin distrakte edilmesi sadece eklemin geniglemesini saglamaz,
aynm1 zamanda eklem i¢i basinct diisiirir, femur basim1 yiikten kurtarir ve basin fibroz
iyilesmesine izin verir. Bu amagla kalca eklemi ilizarov eksternal fiksatorlerle distrakte

edilmisgtir.

Kocaoglu ve ark. (91) artrodiastaz uyguladiklar1 herring B veya C olan 11 hastanin
sadece 4’linde Oriinmeyi saglamiglardir. Yazarlar diisiik basar1 orani, yiiksek komplikasyon
orani ve sistemin hareketli bir yapiya sahip olmamasi nedeniyle rutin uygulamasini tavsiye

etmemektedir.
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3. HASTALAR VE METOD

3.1. HASTA SECIMI VE TAKIBI

3.1.1 Hasta Secimi

1995 - 2005 yillar1 arasinda ¢ocuk ortopedi ve travmatoloji poliklinigimize bagvuran
ve LCPH tanis1 konan hastalarin takip dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Ayni doktor
tarafindan (Prof. Dr. Abdullah EREN) konservatif olarak tedavi edilen toplam 77 hasta
saptandi. Tanis1 klinigimizde konan veya baska merkezde tanisi konan, ancak tedavi i¢in
tarafimiza sevk edilen, yeniden kemiklesme baslamadan Once tani alan ve baska merkezde
tedavi almayan hastalar, takip dosyalar1 tedavi protokoliine uygun doldurulan hastalar ve
uyguladigimiz tedavi protokoliine uyan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Bilateral tutulumu
olup epifizyal displazi olmadigi kesin olarak ekarte edilemeyen hastalar, kondroliz, gaucher
hastaligi, hemofili, hipotiroidi, juvenil romatid artrit, lenfoma, mukopolisakkaridoz, meyer
displazi, eski kalga displazisi, proksimal femur osteomyeliti, septik artrit, orak hiicreli anemi,
travmatik aseptik nekroz olma ihtimali kesin olarak ekarte edilmeyen hastalar, ilk tedavisini
baska merkezlerde alan hastalar ve son klinik muayeneye gelmeyen ve takiplerde kaybolan
toplam 42 hasta calismaya dahil edilmedi. Bilateral tutulumu olan ve ilk tedavilerini baska
merkezde goren 2 hasta, ikinci tutulan kalgalariin tanisi klinigimizde kondugu ve tedavi

protokoliine uyduklari i¢in tek kalga tutulumu olarak ¢calismaya dahil edildi.

Toplamda 35 hastanin 39 kalcasi ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 32’si erkek ve 3
tanesi kiz idi. Hastaligin ortalama tan1 (baslangi¢) yast 6,8 (2-13) idi. Son takipte ortalama yas
20,7 (16-27) idi ve hastalar ortalama 13,7 (8-22) yil takip edildi (grafik 1 ve 2). 31 hastada tek
ve 4 hastada ise ¢ift tarafli tutulum mevcut idi. 24 sag kalga, 15 sol kal¢a tutulumu mevcut idi.
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LCPH, kalgalarin 29 tanesinde 8 yasindan dnce 10 tanesinde 8 yas ve sonrasinda baglamisti.

Hastalarin hepsi verilen tedavi protokollerini uygulamis ve protokol de belirtilen takip

zamanlarinda gelmis ve muyane olmustu.

Cinsiyet

OKiz OErkek

10%
90%

Grafik 1: Kalgalarin cinsiyetler aras1 dagilimi.

Ortalama

LK TANG YAS! (YiL) SON KONTROL YAS! TAKIP SORESI (¥iL)
ALy

Grafik 2: Kalcalarin ortalama yas ve takip siireleri.
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3.1.2 Tedavi Protokolii ve Hasta Takibi
3.1.2.a Tedavi Protokolii

Hastalarin hepsine ilk taninin konmasinin ardindan bozulan femur bast kanlanmasinin
diizelmesi icin giinde 1 tane ASA (100mg/giin), agr1 ve topallama nedeniyle aktivitesi
kisitlanan ¢ocugun aktiviteye donebilmesi ve kalga icerisindeki sinovitin ge¢mesi i¢in sabah
1, aksam 1 dlgek NSAII (ibuprofen 100mg/5ml) baslandi. Fragmantasyon evresi bitene kadar
ASA kullanimina devam edildi. NSAII biitiin fragmantasyon evresi boyunca ve daha sonraki
donemde agr1 ataklar1 sirasinda kullanildi. Herring grup A olan hastalara sadece bahsi gegen
medikal tedavi uygulandi. Aktivite kisitlanmasi uygulanmazken 7 yasindan biiyiik ¢ocukara
ylizmeleri 6nerildi. Herring grup B, B/C ve C olan hastalarda ise medikal tedaviye ek olarak,
eklem hareket aciklig1 egzersizleri ve evde aralikli manuel traksiyon baglandi.

Aralikli Manuel Traksiyon ve ROM egzersizleri: Hasta ebeveynleri tarafindan
uygulandi. Sag kalga i¢in uygulayici hastanin saginda dururken; sag eliyle ayakbilegini tutar
ve kalga 20-30° abduksiyon, 30-40° fleksiyon ve bacak i¢ rotasyonda iken, ¢ocugun
agirligimin %25°1 kadar traksiyon yapar bu sirada sol elini SIAS {iizerine koyarak hastanin
kaymasini onler. Sol kalga i¢in ise hastanin solunda durarak ellerinin yerini degistirir ve ayni
sekilde traksiyon yapar. Bu uygulama sirasinda hastaya ne kadar traksiyon uygulayacagini
tam anlamayan veya uygulamada basarili olamayan ebeveynlere cilt traksiyon kiti ve dijital
veya manul el terazisi aldirildi. Traksiyon baglanmasi 6gretildi. Traksiyon kitinin ucuna el
terazisi baglanarak hastanin kilosunun %25°1 kadar traksiyon gene tarif edildigi sekilde
uygulandi. Ailelerin hepsine traksiyon teknigi uygulamali olarak anlatildi (resim 6).

Fragmantasyon evresi bitip yeniden kemiklesme evresi baslayana kadar Herring grup
B, B/C ve C olan hastalara giinde 15’er dakikalik 4 seans halinde yapilmasi aileye Onerildi.
Takiplerde ROM’ da kisitlilik gelisen hastalara, ilk bagvuruda kisithilik olan hastalara, ve kotii
prognoz kriterlerinden en az birini (8 yasindan biiyiik hasta, Catterall’in 4 riskte bag kriteri )
tasiyan hastalara traksiyon 15’er dakikalik 6 seans halinde uygulandi. Ayrica bu hastalara ayni
seanslarda 5’er dakikalik; Once pasif yardimli, sonra aktif yardimli kalgca abduksiyon
egzersizleri, gene uygulamali olarak gosterildi ve baslandi. Bu hasta grubuna fragmantasyon
evresi gecip yeniden kemiklesme baslayana kadar aktivite kisitlamasi uygulandi. Ancak

hastalar ylikten kesilmedi. Bu hasta grubunda da haftada bir giin yiizme 6nerildi.
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Resim 6: 6 yasinda erkek hasta; sag kalca i¢in aralikli manuel traksiyon uygulamasi. A,B:
Traksiyon doktor tarafindan uygulanirken. C,D: Traksiyon hastanin babasi tarafindan
uygulanirken. (Goztepe arsivinden)

3.1.2.b Hasta Takibi

Hastalarin ilk poliklinik bagvurularinda her hasta i¢in bir takip dosyasi acilarak;
hastalarin yasi, cinsiyeti, kilosu, 6zge¢misi, her iki kal¢a eklem hareket agiklig1 ve varsa eslik
eden hastalik not edildi. Hastalar ilk taninin konmasindan sonra yeniden kemiklesme
baslayana kadar 3 ayda bir kontrole c¢agrildi. Yeniden kemiklesme bagladiktan sonra 2 yil
boyunca 6 aylik aralarla kontrole ¢agrilan hastalarin her kontroliinde; kontrol filmleri ¢ekildi
ve eklem hareket acikliklar1 takip dosyalarina not alindi. Takiplerinde eklem hareket
acikliginda kisithilik veya femur bagsi lateralizasyonu gelisen hastalar eklem hareket agikligi
normal sinirlara gelen kadar aylik kontrollere ¢agrildi ve tedavi protokoliiniin uygulanip
uygulanmadig1 kontrol edildi. Eklem hareket agikligi normal sinirlara gelince tekrar normal
protokol ile takip edilmeye devam edildi. Hastalar daha sonra kemik gelisimlerini
tamamlaymcaya kadar yilda bir defa kontrole geldi. Calismaya dahil edilen hastalarin

hepsinin son klinik ve radyolojik kontrolleri May1s ve Ekim 2013 tarihleri arasinda yapildi.
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3.2. HASTALARIN KLIiNiK VE RADYOLOJIK VERILERI

3.2.1 Klinik Degerlendirme

Son takiplerde hastalarin hepsinin kalca eklem hareket acikligina bakildi. Kontraktiir
olup olmadigi, bacak boy farki olup olmadigi ve normal kalca veya normal sinirlara gére ne
kadar abduksiyon ve i¢ rotasyon kaybi oldugu not edildi. Ayni1 seansta hastalarin agr

durumlart ve giinliik islevler i¢in ise; Harris kalga skorlama sisteminin topallama, yiiriime

mesafesi ve merdiven kullanimi parametreleri modifiye edilerek not edildi (tablo 4).

AdiSovads:

Tutulan taraf

LEGG-CALVé PERTHES HASTA KLINIK TAKIP FORMU

Dogum Teribi' Ju anki Yasn

En Son Kontrol Tarihi-

Kalea
ROMAL

Fleksivon

Ekstanzyon

Abduksivon | Adduksiven

Icrotazyon | Dis

rotasyon

Sag kalea

Salkalea

ACRIL

B-Cok

Ekctramita Bov Farl:
Urlulkts Atrofi:

A- Yok veva vok savilacak deraceds

fif, ara sira ve aktivitavi stkilemiver

(- Hafif, normal aktivitalarda stlisiz , ahsimism diymdaki
D- Ortz derscede afn dayamilshilzcek siddettzdic. Swadsn shitvite vaya iste
kazici ilaglsr maraltiric
E- Siddatli sen aktivitelerds ciddi knsythhldlar

F- Tiamiivle vetisiz, sakat. vatalak ve aSn igerisinds

biraz lnzitlama sspirinden gigha agn

E- I baxtom

E-Yatslak veva sanddlveve bafnimh

ISLEV 1L
1= 1-Topsllomes ol hasts ifin 3-Yorbme mosafae; 42 Jardivan inip plmar
Topellama: daztals rtivan:
| A-Limitsiz A-toomal olask ve tebeaslan
AYok A-Yok Totunmadan
B- 2000 matr=
B-HaAE B-Uzm yiniyigler igin baston B-X¥ommsl olemk va trebzanlen
= - C-1000 mat= totumak
CDwrn C-ofn zeman baston
== — C-Harhempi bir gaild=
D-Cidd D-Tak kolmok dafmadi D Yalmza =v ipinds
Dehlardiven inip Qksmems

F-Thi boltuk defnadi

G- Yomyamiver

Tablo 4: Klinik degerlendirme formu ve bakilan klinik parametreler.
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3.2.2 Radyografik Olciimler

3.2.2.a Herring Lateral Kolon Siniflamast
Siniflama hastaligin 4-6. ayinda fragmantasyon evresinde ¢ekilen 6n arka direk

grafiler lizerinden yapildi (82).

Grup A: Lateral kolonda demarkasyon mevcuttur. Ancak yiikseklik korunmustur ve
radyolusensi yoktur (resim 7A).

Grup B: Lateral kolon 2 mm’den daha genistir. Orjinal yiiksekliginin %50’sinden fazlasini
korur ve dansitesinde azalma yoktur (resim 7B).

Grup B/C borderline: Lateral kolon orijinal yiiksekliginin %50’sini korur, ancak kolon
daralmig (< 2 mm) ve kemik dansitesinde hafif azalma vardir (resim 7C).

Grup C: Lateral kolon orijinal yiiksekliginin %50’den fazlasin1 kaybetmis ve ¢Okmiistiir
(resim 7D).

Siniflama 2 ayr cerrah tarafindan farkli zamanlarda yapildi ve siniflama yapilirken 2.
cerrah, 1. cerrahin degerlendirme sonuglarini bilmiyordu. Degerlendirme sonrast %387
oraninda her iki degerlendiricinin hemfikir oldugu gozlendi. Fikir ayriliklarinin %80°1 Grup B

ve BC ayriminda yasandi.

Resim 7: Herring lateral kolon siniflamasi drnekleri. A: 2 yasinda erkek hasta. Herring grup A. B: 5
yasinda erkek hasta. Herring grup B. C: 12 yasinda erkek hasta herring grup B/C. D: 6 yasinda erkek
hasta herring grup C. (Goztepe arsivinden)
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3.2.2.b Catterall Siniflamast
Catterall siniflamas1 fragmantasyon evresinde ¢ekilen 6n-arka grafiler ve kurbaga

pozisyonunda cekilen direk grafiler lizerinden yapildi (1).

Grup 1: Femur basinda epifizin sadece On tarafi tutulmustur.

Grup 2: Femur bas epifizinin anterior ve santral kisimlar1 tutulmustur.

Grup 3: Femur basi epifizinin biiyiik kismi1 tutulmus, medial ve lateral epifiz ayrilmstir.
Grup 4: Biitlin femur bas1 epifizi tutulmus ve asetabulumda etkilenmistir.

Siniflama ayni1 2 cerrah tarafindan ayni yontemle yapildi. Degerlendirme sonrast % 65
oraninda her iki degerlendiricinin aym goriiste oldugu gozlendi. Fikir ayriliklarinin %77’si

Grup 3 ve 4 ayriminda yasandi.

3.2.2.c Riskte Bas Bulgular:
Hastaligin fragmantasyon evresinde ve takiplerde cekilen rontgenlerin hepsinde
Catterall’in riskte bag bulgularinin (1) bulunup bulunmadig: incelendi ve not edildi (resim 8A-

D).

Resim 8: Catterall’in riskli bas bulgulari, 6rnekler. A: 5 yasinda erkek hasta. Biiylime plag: lateralinde
kalsifikasyon goriilmekte. B: 5 yasinda kiz hasta. Epifizin yatay oldugu goriilmekte. C: 6 yasinda
erkek hasta. Epifiz’in lateralize oldugu goriilmekte. D: 7 yasinda kiz hasta. Biiylime plag: lateralinde
V igareti (gage sign) oldugu goriilmekte. (Goztepe arsivinden)
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3.2.2.d Thompson —Salter siniflamasi
Bu simiflama sistemi hastaligin baglama evresinde subkondral kirik goriildiikten sonra
veya yeniden kemiklesme evresinin baslama sathasinda, on-arka ve lateral radyografiler
tizerinden yapildi (40). Grup A: 6n arka grafide %50’den az ¢cokme, Grup B: 6n arka grafide
%350 den fazla ¢okme (resim 9).

& D

Resim 9: Salter-Thompson siniflamasina 6rnekler. A, B: 4 yasinda erkek hasta, grup A. B, C:
6 yasinda erkek hasta, grup B.(Goztepe arsivinden)

3.2.2.e Stulberg Siniflamasi
Hastalarin son kontrolde radyolojik sonuglar1 Stulberg siniflandirmasi kullanilarak
yapildi (85). Smiflama, kemik gelisimini tamamlamis hastalarin 6n-arka grafileri iizerinden

hastalarin femur bas1 sferiteleri ve asetabulum ile uyumlar1 degerlendirilerek yapildi.
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Resim 10: Stulberg grup 2 ve 3 hastalarin ayirimi i¢in femur basi sferisitesinin pergel

kullanilarak 6lciim teknigi. A: On-arka grafide medialden laterale femur basinin en genis
capina paralel bir ¢izgi c¢izilir. Bu ¢izginin orta noktasi belirlenerek bu ¢izgiye dik bir ¢izgi
daha ¢izilir. B: Femur basinin merkezi ikinci ¢izilen ¢izgi iizerindedir. Pergel bu dik ¢izgi
lizerine konarak femur bagina en uygun halka ¢izilir ve pergelin ¢ap1 degistirilmez. C: Pergel
ayni1 ¢apta iken kurbaga pozisyonunda g¢ekilen grafide femur basina bir halka daha ¢izilir. D:
Femur basinda 2 mm’den daha az tagsma olan olgu 6rnegi. Stulberg evre 2 hasta. (Goztepe

arsivinden)

Grup 1: Femur bag1 tamamen normal goriiliir.

Grup 2: Femur basi On-arka ve lateral grafide ayni Mose halkasi igerisinde kalir veya 2
mm’den fazla tagmaz. Asetabulumda diklesme, normal kalcaya gore daha kisa boyun,
normalden biiylik bas (coxa magna) goriilebilir (resim 10).

Grup 3: Femur bag1 6n-arka ve lateral grafide ayn1 Mose halkasindan 2 mm’den fazla tasar.
(mantar, semsiye veya yumurta bas). Femur basinda diizlesme goriilmez. Asetabulumda
diklesme, normal kalcaya gore daha kisa boyun, normalden biiylik bas (coxa magna) burda da

goriilebilir.
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Grup 4: Femur basinda diizlesme (1 cm’den fazla diizlesme) ve asetabulumda diklesme,
normal kalcaya gore daha kisa boyun, normalden biiylik bas (coxa magna) .
Grup 5: Femur basinda diizlesme ve ¢okme vardir. Asetabulum ve femur boynu normal
yapidadir.

Orjinal yazida Stulberg femur basinin sferisitesini 6n-arka ve kurbaga pozisyonunda
cekilen grafilerde Mose halkalar1 kullanarak Slgmesine ragmen biz uygulamasi daha kolay
olmas1 nedeniyle Herring’in tanimladig1 sekilde femur basi sferisitesini pergel kullanarak

Olctiik (resim 10).

3.3 ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 21 progranu
kullanildi. Kantitatif verilerin analizi i¢in normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi, Shapiro-Wilk testi ve degiskenlik katsayilar1 dikkate alinarak incelendi. Normal
dagilima sahip degigkenlerin analizinde parametrik yontemler, normal dagilima sahip
olmayan degiskenlerin analizinde nonparametrik yontemler kullanildi. Bagimsiz 2 grubun
karsilagtirilmasinda Independent-Samples T testi kullanildi.  Verilerin bir biriyle olan
korelasyonlarint incelemek icin ise Kendall's tau-c ve Spearman’s rho testleri kullanildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square ve Fisher Exact testleri
kullanildi. Kantitatif veriler tablolarda ortalama + std.(standart sapma) degerleri seklinde
ifade edilmistir. Kategorik veriler ise n (say1) ve yiizdelerle (%) ifade edilmistir. Veriler %95
giiven diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05’ten kiigiik ise anlamli kabul edilmistir.
Istatistiksel degerlendirmeler yapilirken profesyonel bioistatistik uzmanlarinin bilgi ve

tecriibelerinden yararlanildi.
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4. BULGULAR

35 hastaya ait 39 kal¢a degerlendirildiginde 24 sag kalca tutulumu ve 15 sol kalga

tutulumu tespit edildi. Hastalarin sadece 4 ‘linde (%11,2) bilateral tutulum mevcut idi ve

bunlardan sadece bir tanesi kiz hastaydi. Sigara ve travmanin etyoloji lizerine etkisi

incelendiginde 8 kalgcada hastaligin travma sonrasi basladigi, 6 kalcada annenin sigara ictigi

ve 26 kalcada anne ve/veya babanin sigara ictigi tespit edildi. Hasta kalcalarin 26 sinda

hiperaktivite saptanmazken 13’{inde saptandi (tablo 5 ve grafik 3).

Kalca(n) Yiizde(%)
Sag 24 61,5%
Taraf ol o’ Sy
Travma Yok 31 79,5%
Var 8 20,5%
. .. Yok 26 66,7%
Hiperaktivite Var 0 o
Anne sigara iciyor mu? Yok 33 84,6%
SHR Y ' Var 6 15,4%
G, e Yok 13 33.3%

? b

Cocuk pasifigici mi? Var by P

Tablo 5: Taraf tutulumu ve etkili etyolojik faktorlerin vakalar arasinda dagilima.
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Kalgalarin 10 (%25,6) tanesinde hastalik 8 yas ve sonrasinda baslamisken 29 (%74,4)
tanesinde 8 yas Oncesinde baslamisti.

Frekans(n]

Grafik 3: Taraf tutulumu ve etyolojik faktorlerin vakalar arasinda dagilimi.

4.1. RADYOLOJiK DEGERLENDIRME SONUCLARI

Kalgalarin 8’inde Herring grup A (%21), 12’sinde B (%31), 6’sinda B/C (%15) ve

13’tinde (%33) grup C tipi tutulum saptandi (grafik 4).

Herring Siniflamasi

OA OB OB/C OC

Grafik 4: Kalgalarin Herring’in lateral kolon siniflamasina gore dagilimu.
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Kalgalarin 7 tanesinde Catterall grup 1 (%18), 16 (%41) tanesinde grup 2 (%41), 15

(%38) tanesinde grup 3 ve 1(%3) tanesinde grup 4 tipi tutulum saptandi (grafik 5).

Catterall Siniflamasi

OEvre|l OEvrell OEvrelll OEvrelV

3%

Grafik 5: Kalgalarin Catterall siniflamasina gore dagilimu.

Catterallin riskli bas bulgular1 degerlendirildiginde en sik goriilen risk kriterinin
epifizde lateralizasyon oldugu saptandi. En az rastlanan kriterler ise; fizis lateralinde
kalsifikasyon ve fizisin yatay olmasi idi (grafik 6). Stulberg grup 4 ve 5 hastalar incelendi bu

hastalarda en sik goriilen risk faktoriiniin epifizde lateralizasyon oldugu saptandi.

||I||I;

Frekans(n)

C.R.K.LATERAL C.R.K. GAGE SIGN C.R.K. LATERALIZASYON K.R.K. YATAY FIZIS
KALSIFIKASYON

Grafik 6: Catterall’in riskte bas kriterlerinin goriilme sikliklari. (Catteralin risk kriterleri;

C.RK)
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Salter-Thompson simiflamast hastalarin  21(%53,8)’inde subkondral kirik

gozlenemedigi i¢in yapilamadi (grafik 7).

Frekans(n)

YAPILAMADI YAPILD1 B A

THOMPSON SALTER DURUMU THOMPSON SALTER

Grafik 7: Thompson —Salter siniflamasina gore kalgalarin siniflandirilmasi.

Kemik  gelisimini  tamamlayan  hastalar  Stulberg  siniflamasina

hatt1

gore

degerlendirildiginde; 12 kalga grup 1 (%3), 15 kalga grup 2 (%38), 6 kalga grup 3 (%15), 5

kalca grup 4 (%13) ve 1 (%3) kalca grup 5 olarak degerlendirildi (grafik 8).

Stulberg Sinifi
01 02 03 04 4as

3%

Grafik 8: Stulberg siniflamasina gore vakalarin dagilimi.
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4.2. KLINIK SONUCLAR

Hastalar klinik olarak degerlendirildiginde hastalarin  higbirinde kontraktiir
saptanmadi. 39 kalganin sadece 5 (%12.8)’inde hafif topallama mevcut iken higbir hasta
ylriirken destege ihtiyag duymuyordu. Kalgalarin 8 (%20,5) tanesinde 1-2cm arasi hasta
tarafta kisalik mevcut iken, 30 (%76,9) kalca limitsiz yiiriiyebiliyor ve 9 (%23) kal¢a 2 km
rahatlikla yiirliyebiliyordu. Kalgalarin sadece bir (%2.5) tanesi merdivenleri c¢ikarken
trabzanlara tutunma geregi hissediyordu. Kalgalarin agrilar1 sorgulandiginda 20 (%51,2)
kalcada agr1 olmadigini, 16 (%41) kalgada aktiviteyi kesinlikle etkilemeyen arasira gelisen
hafif agr1 ve sadece 3 (%7,5) kalgada alisilmigin disinda normal aktiviteleri etkilemeyen agri

saptandi (grafik 9).

Frekans{n)

YOKR WO HAFIF

BOY FARK: VAR SOMN TAKIPTE YURUME
M7 TOPALLAMA MESAFESH
VAR Wil ?

Grafik 9: Klinik degerlendirmede hastalarin sonuglari.

Kalgalarin 24 (%61,5) tanesinde i¢ rotasyon kaybi saptanmazken 14 (%35,9) tanesinde
0-20° aras1 ve bir (%2,5) kalgada 45° i¢ rotasyonda kayip saptandi (grafik 10). Kalcalarin 30
(%76,9) tanesinde abduksiyon kaybi saptanmazken 5 (%12,8)tanesinde 0-15° ve bir (%2,5)
tanesinde 20° abduksiyon kayb1 saptandi. Kalgalarin hepsinde (%100) diger eklem hareketleri

tam ve rahatti (grafik 11).
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Grafik 10: Hastalaligin baslangi¢ yas1 ve i¢ rotasyon kaybi.
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Grafik 11: Hastalaligin baslangic yas1 ve abduksiyon kaybi.

63



4.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ.

Yapilan istatistiksel analizlerde travma, hiperaktivite ve annenin gebelikte sigara
iciminin etyoloji iizerine anlamli etkisi saptanamazken; pasif sigara igicilig§i ve LCPH
arasinda anlamli bir iligki oldugu saptandi (p<0,001).  Hastaligin baslangi¢ yas1
degerlendirildiginde hastaligin anlamli bir sekilde (p<0,05) 8 yasindan Once baslama
egiliminde oldugu goriildii.

Hastaligin baslangi¢ evresinde ve kemik gelisiminin tamamlanmasi evresinde
uygulanan radyolojik siniflandirma sistemleri analiz edildiginde Salter-Thompson
siniflamasinin; subkondral kirik belirtisinin hastalarin %53,8’inde goriilmemesi nedeniyle
uygun bir siniflama sistemi olmadigini saptadik (p=0,26).

Herring’in lateral kolon simiflamasi ve Stulberg siniflamasi arasindaki iligki
incelendigi zaman Herring lateral kolon siniflamasi ile Stulberg siniflamasi arasinda anlaml

(p<0,001) korelasyon oldugu goriildii (tablo 6).

Herring Smiflamasi
Stulberg

Siniflamasi A B B/C C
Kalga(n) 6 5 0 1

Satir % 50,00% 41,70% 0,00% 8,30%

1 Siitun % 75,00% 41,70% 0,00% 7,70%
Kalga(n) 2 4 3 6

Satir % 13,30% 26,70% 20,00% 40,00%

2 Siitun % 25,00% 33,30% 50,00% 46,20%
Kalga(n) 0 2 1 3

Satir % 0,00% 33,30% 16,70% 50,00%

3 Stitun % 0,00% 16,70% 16,70% 23,10%
Kalga(n) 0 1 1 3

Satir % 0,00% 20,00% 20,00% 60,00%

4 Siitun % 0,00% 8,30% 16,70% 23,10%
Kalga(n) 0 0 1 0

Satir % 0,00% 0,00% 100,00% 0,00%

5 Stitun % 0,00% 0,00% 16,70% 0,00%

Kendall's tau-c : r=0,437 P<0,001

Tablo 6: Herring lateral kolon simiflamasi ve Stulberg siniflamasi arasindaki iligkinin
istatisitiksel analiz sonuglari. (Satir; Herring siniflamasi igerisindeki kalga sayisini, siitun ise

Stulberg siniflamasi icerisindeki kalca sayisini gostermektedir.)
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Toplam 19 tane Herring B/C ve C kalga; toplam 5 tane Stulberg grup 4 ve 5 kalga ile
sonuglandi. Yapilan istatistiksel analizde sadece Herring B/C ve C kalgalar ile Stulberg

siiflamasi karsilagtirildiginda burda zayif bir korelasyon saptand (grafik 12).

FREKANS(N)

3,00
STULBERG SINIFi

# Harring Sinifi A ® Harring Simifi B ® Harring Sinift B/C  ® Harring Sinifi C

Grafik 12: Herring siniflamasi ve Stulberg siniflamasina gore vakalarin dagilimu.

Toplam 16 tane Catterall 3 ve 4 kalca; toplam 5 tane Stulberg grup 4 ve 5 kalga ile
sonuglandi. Yapilan istatistiksel analizde sadece Catterall 3 ve 4 kalgalar ile Stulberg

siniflamasi karsilastirildiginda burda zayif bir korelasyon saptand (grafik 13).

FREKANS(N)

=

1,00 2,00 3,00 4,00 5,00

STULBERG SINIFi

# Caterral Sinifi Evre | ® Caterral Sinifi Evre Il

# Caterral Sinifi Evre Il ® Caterral Sinifi Evre IV

Grafik 13: Catterall siniflamasi ve Stulberg siniflamasina gore hastalarin dagilima.
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Catterall siniflamasit ve Stulberg siniflamasi arasindaki iligki incelendigi zaman
Catterall smiflamasi ve Stulberg smiflamasi arasinda anlamli (p<0,001) korelasyon oldugu

goriildii (tablo 7).

Catterall Siniflamasi
Stulberg Evre | Evre 11 Evre III Evre IV
Siiflamasi
Kalga (n) 7 3 1 1
1 Satir % 58,3% 25,0% 8,3% 8,3%
Stitun % 100,0% 18,8% 6,7% 100,0%
Kalca (n) 0 9 6 0
2 Satir % 0,00% 60,0% 40,0% 0,00%
Stitun % 0,00% 56,3% 40,0% 0,00%
Kalga (n) 0 3 3 0
3 Satir % 0,00% 50,0% 50,0% 0,00%
Siitun % 0,00% 18,8% 20,0% 0,00%
Kalga (n) 0 1 4 0
4 Satir % 0,00% 20,0% 80,0% 0,00%
Stitun % 0,00% 6,3% 26,7% 0,00%
Kalga (n) 0 0 1 0
5 Satir % 0,00% 0,00% 100,0% 0,00%
Siitun % 0,00% 0,00% 6,7% 0,00%
Kendall's tau-c : r=0,442 P<0,001

Tablo 7: Catterall siniflamasi ve Stulberg siniflamasi arasindaki iliskinin istatisitiksel analiz
sonuclari. (Satir; Catteral siniflamasi igerisindeki kalga sayisini, siitun ise Stulberg siniflamasi

icerisindeki kalca sayisin1 gostermektedir.)

Hastaligin baslangi¢c yast ve Stulberg siniflamasi arasindaki iliski incelendigi zaman
artan yas ve Stulberg siniflamasi arasinda korelasyon saptandi. (p<0,015) korelasyon oldugu

gorildii (grafik 14).

Catterall’in riskte bas bulgular1 ve hastaligin baslangi¢ yasi arasindaki iligki incelendsi;
fiziste lateral kalifikasyon, yatay fizis, gage isareti ve hastaligin baslangi¢ yasi arasinda
anlamli iligki saptanmazken, epifizin lateralizasyonun anlamli bir sekilde 8 yas ve sonrasinda

goriildigi saptandi(p=0.031).

Catterall’in riskte bas bulgular1 ve Stulberg siniflamasi arasindaki iliski incelendi ve
grup 4 ve 5 kalcalar1 6ngorebilen en kuvvetli risk faktoriiniin epifizde lateralizasyon oldugunu

saptadik. En az goriilen risk faktorii ise gage isareti idi.

Catterall, Herring ve Thompson-Salter siniflamalarinin hastalarin agri durumlari ile

olan ilskileri incelendi ve korelasyon saptanmadi.
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Grafik 14: Stulberg siniflamas1 ve hastaligin baslangi¢ yasi arasindaki iligki.

Catterall’in riskte bas bulgular: ile abduksiyon ve i¢ rotasyon kaybi arasindaki iliski
incelendi. Belirtilen risk faktorleri ve eklem hareket agikligi arasindaki iligki vaka sayisinin az

olmasi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli diizeyde incelenemedi.

Stulberg smiflamasi ve yliriime mesafesi arasindaki iligki incelendi ve korelasyon

saptanmadi.

Hastaligin baslangic yasi, merdiven ¢ikma ve topallama arasindaki iliski incelendi.
Topallayan ve merdiven ¢ikarken trabzanlara tutunan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle

anlamli ¢ikarimda bulunulamadi.

Hastaligin baslangi¢ yasi ve yiiriime mesafesi arasindaki iligki incelendi ve hastaligi 8
yasindan Once yakalananlarin anlamli bir sekilde daha uzun mesafe yiiriiyebildikleri saptandi

(p=0.032) (tablo 8).
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[k Tan1 Yas1 (y1l)
Yiiriime Mesafesi <§ 8<

Kalga (n) 4 5
Satir % 44,40% 55,60%
B Stitun % 13,80% 50,00%

Kalga (n) 25 5
Satir % 83,30% 16,70%
A Siitun % 86,20% 50,00%

Fisher's Exact Test P=0,032

Tablo 8: Hastaligin baslangi¢ yasi ve yiiriime mesafesi arasindaki iligkinin istatisitiksel analiz
sonuglar1. (Satir; yas araligindaki kalga sayisini, siitun; yiliriime mesafesi A veya B olan kalgca

sayisini gostermektedir.)

Hastaligin baslangi¢ yasi ve i¢ rotasyon kaybi arasindaki iligki incelendi ve hastaliga 8
yasindan Once yakalanan hastalarda anlamli bir sekilde daha az i¢ rotasyon kaybi gelistigi

saptandi(p=0.027) (tablo 9).

[k Tan1 Yas1 (y1l)
I¢c Rotasyon Kaybi <8 8< P Degeri
Kalga (n) 21 3
Satir % 87,50% 12,50%
Yok Stitun % 72,40% 30,00%
Kalga (n) 8 7
Satir % 53,30% 46,70%
Var Stitun % 27,60% 70,00% 0,027
Fisher's Exact Test

Tablo 9: Hastaligin baslangi¢ yas1 ve i¢ rotasyon kaybi arasindaki iliskinin istatisitiksel analiz
sonuglari. (Satir; yas araligindaki kalca sayisini, siitun; i¢ rotasyon kaybi olan kalga sayisini

gostermektedir.)

Hastaligin basglangi¢ yas1 ve abduksiyon kaybi arasindaki iligki incelendi ve hastaliga 8
yasindan Once yakalanan hastalarda anlamli bir sekilde daha az abduksiyon kaybi gelistigi
saptand1 (p=0.014).

Kisalik, i¢ rotasyon kaybi ve abduksiyon kaybi olan hastalarin  giinliik aktivite
parametreleri incelendi. Kisalik, i¢ rotasyon kaybi1 ve abduksiyon kaybmin giinliik

aktivitelerde kisitlanmaya yol agmadigi saptandi.
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VAKA 1

5. VAKA ORNEKLERI

* 6 yasinda erkek hasta.

* 2003’te klinige top oynama sonrasi gelisen sag kalga agrisi ile bagvurdu.

*  Muayene bulgulari;
Sol kalcada i¢ rotasyon ve adduksiyon sirasinda agri mevcut.

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sol kal¢a 130 Tam 30 40 45 30
Sag kalca 130 Tam 15 30 45 30

* Muayene ve ¢ekilen grafi sonrasinda baglangic evresinde LCP hastalig1 tanist kondu
(resim 11). Hastaya NSAII ve ASA baslandu.

Resim 11: Vaka 1; ilk poliklinik rontgeni. Femur basi lateralinde artmis radyolusen alan.
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4. ay kontrolii.

* Hastanin topallamaya basladigt ve uylukta atrofi olustugu saptandi. Direk grafide
hastaligin fragmantasyon evresinde oldugu ve Herring grup B tipi tutulum oldugu

gozlendi (resim 12).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon D1s rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sol kalca 130 Tam 30 40 45 45
Sag kalca 130 Tam 30 30 45 45

* Medikal tedaviye devam edildi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
basland1 ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamasi uygulandi. ROM egzersizleri tarif
edilerck 4 seans halinde baslandi.

Resim 12: Vaka 1; Hastaligin 4. aymda fragmantasyon evresindeki hastada Herring grup B tipi
tutulum.
1. yil kontrolii.
* Hastanin topallamasinin gectigi ve eklem hareket kisithiliginin olmadigi goriildii. Direk
grafide hastaligin yeniden kemiklesme evresine girmekte oldugu goriildii (resim 13).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sol kalga 130 Tam 30 40 45 45
Sag kalca 130 Tam 30 40 45 45

* Medikal tedaviye devam edildi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon ve

ROM egzersizlerine devam edildi.

Resim 13: Vaka 1; Hastaligin 1. yilinda fragmanyasyon evresinin bitisi.
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3. yil kontrolii.

* Hastanin topallamasinin olmadigi ve eklem hareket agikliginin tam oldugu goériildii.
Bacak boylar1 esit uzunlukta ve hastanin agris1 yok. Direk grafide hastaligin yeniden

kemiklesme evresinde (iyilesme) oldugu goriildii (resim 14).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sol kalga 130 Tam 30 40 45 45
Sag kalca 130 Tam 30 40 45 45

Medikal tedavi durduruldu. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon devam edildi.

Aktivite kisitlanmas1 uygulanmadi.

Resim 14: Vaka 1; Hastaligin 3. yilinda yeniden kemiklesme (iyilesme ) evresinde.
10. y1l kontrolii.

* Hastanin topallamasinin olmadigi ve eklem hareket agikliginin tam oldugu goriildi.
Bacak boylar1 esit uzunlukta ve hastanin agris1 yok. Hasta limitsiz yiiriiyor ve
merdivenleri rahatlikla ¢ikabiliyor. Kemik gelisimini tamamlayan hastanin direk
grafisi. Stulberg grup 2, iyi sonug (resim 15).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon | Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sol kalga 130 Tam 30 40 45 45
Sag kalca 130 Tam 30 40 45 45

Resim 15: Vaka 1; Hastaligin 10. yilinda Stulberg grup 2 olarak degelendirilen sag kalga.
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VAKA 2

* 5 yasinda erkek hasta.
* 2002 de klinige 1 ay 6nce baslayan topallama sikayeti ile bagvurdu.
* Muayene bulgulari;

Muayenede agr1 ve uylukta atrofi yok.

Fleksiyon Ekstansiyon I rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 40 45 45 40
Sol kalga 130 Tam 40 35 45 40

* Muayene ve ¢ekilen grafi sonrasinda sag kalgcada baslangic evresinde LCP hastalig

tanis1 kondu (resim 16A). Hastaya NSAII ve ASA basland.

6. ay kontrolii

* Topallama gelismis ancak agr1 yok. Uylukta atrofi saptandi.

Direk grafilerde
fragmantasyonun baslamis oldugu ve Herring grup C tipi tutulum oldugu saptandi
(resim 16 B, C).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 30 45 10 40
Sol kalca 130 Tam 40 35 45 40

* Medikal tedaviye devam edildi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
basland1 ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamasi uygulandi. ROM egzersizleri tarif
edilerek 4 seans halinde baslandi.

Resim 16: Vaka 2; A: Hastaligin baslangic evresi. B, C: Fragmantasyon evresinde Herring grup C tipi
tutulum.

4. yil kontrolii

* Hastanin topallamasinin olmadigi ve eklem hareket acikliginin tam oldugu goriildii.
Bacak boylar1 esit uzunlukta ve hastanin agris1 yok. Direk grafide hastaligin yeniden
kemiklesme evresinde (iyilesme) oldugu goriildii (resim 17).

* Tedaviler durduruldu ve hasta takip edildi.

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 40 45 45 40
Sol kalga 130 Tam 40 45 45 40
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Resim 17: Vaka 2; Hastaligin 4. yilinda yeniden kemiklesme (iyilesme) evresinde.
11. y1l kontrolii.

e Hastanin topallamasinin olmadigi ve eklem hareket agikliginin tam oldugu goriildi.
Bacak boylar1 esit uzunlukta ve hastanin agrisi yok. Hasta limitsiz yiiriiyor ve
merdivenleri rahatlikla ¢ikabiliyor. Kemik gelisimini tamamlayan hastanin direk
grafisi. Stulberg grup 1, iyi sonug (resim 18).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 40 45 45 40
Sol kalga 130 Tam 40 45 45 40

Resim 18: Vaka 2; Hastaligin 11. yilinda Stulberg grup 1 olarak degelendirilen sag kalga.
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VAKA 3

* 2 yasinda kiz hasta.
* 1995 te klinige 4 ay Once farkedilen topallama sikayeti ile getirildi.
*  Muayene bulgulari;

Muayenede agr1 ve uylukta atrofi yok.

Fleksiyon Ekstansiyon I rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 120 Tam 40 35 45 45
Sol kalga 120 Tam 40 35 45 45

Muayene ve ¢ekilen grafi sonrasinda sol kalgada fragmantasyon evresinde Herring grup B/C
tipi LCP hastalig1 tanis1 kondu (resim 19). Hastaya NSAII ve ASA baslandi

Resim 19: Vaka 3; Fragmantasyon evresinde Herring grup B/C tipi tutulum.
12. ay kontrolii
* Topallama ve agri yok. Uylukta atrofi yok. Direk grafilerde fragmantasyonun
sonlanmis oldugu ve yeniden kemiklesmenin baslamis oldugu saptandi (resim 20A).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 120 Tam 40 40 45 40
Sol kalgca 120 Tam 40 40 45 40

* Medikal tedaviye devam edildi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
basland1 ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamas1 uygulandi.
16. ay kontrolii

e Topallama ve agr1 yok. Uylukta atrofi yok. Direk grafilerde basin tamamen yeniden
kemiklestigi gozlendigi (Resim 20B)

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 120 Tam 50 50 45 45
Sol kal¢a 120 Tam 50 50 45 45

* Medikal tedavi durduruldu. Manuel traksiyona giinde 15’er dakikalik 2 seans halinde

devam edildi. Aktivite kisitlanmas1 uygulanmadi.
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Resim 20: Vaka 3; A: 12. ay kontroliinde yeniden kemiklesme. B: 16. ay kontroliinde sol kal¢ada

tamaman iyilesme.
24. ay kontrolii
e Topallama ve agr1 yok. Uylukta atrofi yok. Direk grafilerde basin tamamen iyilestigi
goriilmekte. Ancak sag kalgadada Herring grup B LCP hastalig1 saptandi (resim 21).
* Sag kalcada 3 giindiir var olan agri.

Fleksiyon Ekstansiyon I rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 120 Tam 50 50 45 45
Sol kalg¢a 120 Tam 50 50 45 45

* Medikal tedaviye devam edildi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
baslandi ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamasi1 uygulandi.

Resim 21: Vaka 3; Sag kalg¢ada fragmantasyon evresinde Herring grup B tipi tutulum.
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30. ay kontrolii
* Sag kalcada topallama gelismis ancak agr1 yok. Uylukta atrofi saptandi. Direk
grafilerde yeniden kemiklesmenin baslamis oldugu saptandi. Sol kalgada agr1 veya

topallama yok direk grafide kalganin iyilesmis oldugu goriildii (resim 22).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 30 45 20 40
Sol kalga 130 Tam 40 45 45 40

* Medikal tedaviye devam edildi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
basland1 ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamasi uygulandi. ROM egzersizleri tarif
edilerek 4 seans halinde baslandi.

Resim 22: Vaka 3; A: Sag kalcada yeniden kemiklesme baslangici. B: Sol kalga tamamen iyilesmis.
18. y1l kontrolii.

Hastanin topallamasinin olmadigi ve her iki kalgada eklem hareket agikliginin tam oldugu

goriildii. Bacak boylar1 esit uzunlukta ve hastanin agris1 yok. Hasta limitsiz yiiriiyor ve

merdivenleri rahatlikla ¢ikabiliyor. Kemik gelisimini tamamlayan hastanin direk grafisi. Sag

kalgada Stulberg grup 3 sol kalgada grup 2 sonug (resim 23).

Resim 23: Vaka 3; 18. yil kontrolii. A: Sag kalgada Stulberg grup 3 sonug. B: Sol kal¢ada grup 2
sonug.
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VAKA 4

e 7 yasinda erkek hasta.

* 1995 te klinige 6 ay once baslayan topallama ve 2 haftadir var olan agr1 sikayeti ile

getirildi.

* Muayene bulgulari;

Muayenede uylukta atrofi saptandi.

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 120 Tam 25 30 30 40
Sol kalga 120 Tam 40 40 45 45

* Muayene ve ¢ekilen grafi sonrasinda sag kalcada fragmantasyon evresinde Herring

grup C tipi LCP hastalig1 tanis1 kondu (resim 24).

« Hastaya NSAII ve ASA baslandi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
basland1 ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamasi uygulandi. ROM egzersizleri tarif

edilerek 4 seans halinde baslandi.

Resim 24: Vaka 4; Sag kalgada fragmantasyon evresinde Herring grup C tipi tutulum.

12. ay kontrolii

* Topallama ve agr1 yok. Uylukta atrofi var.

Direk grafilerde yeniden kemiklesme

evresinin basladig1 saptandi (resim 25). Tedaviye ayn sekilde devam edildi.

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 120 Tam 40 40 45 45
Sol kalga 120 Tam 40 40 45 45
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Resim 25: Vaka 4; 12. ayda yeniden kemiklesme evresinde.

18. y1l kontrolii.
Hastanin topallamasinin olmadigi ve her iki kalgada eklem hareket agikliginin tam oldugu
goriildii. Bacak boylar1 esit uzunlukta ve hastanin agris1 yok. Hasta limitsiz yiiriiyor ve
merdivenleri rahatlikla ¢ikabiliyor. Kemik gelisimini tamamlayan hastanin direk grafisi. Sag
kalgada Stulberg grup 1 sonug (resim 26).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 120 Tam 40 40 45 45
Sol kalga 120 Tam 40 40 45 45

Resim 26: Vaka 4; 18. y1l kontrolii. Sag kalgada Stulberg grup 1 sonug.
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VAKA S

* 9yasinda erkek hasta.
e 2002’de klinige 4 ay Once baglayan topallama sikayeti ile getirildi.
*  Muayene bulgulari;

Muayenede uylukta atrofi saptandi.

Fleksiyon Ekstansiyon I rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 30 35 30 40
Sol kal¢a 130 Tam 40 40 45 45

* Muayene ve ¢ekilen grafi sonrasinda sag kalgada fragmantasyon evresinde Herring
grup C tipi LCP hastalig1 tanis1 kondu (resim 27).
« Hastaya NSAII ve ASA baslandi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
basland1 ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamasi uygulandi. ROM egzersizleri tarif

edilerek 4 seans halinde baslandi.

Resim 27: Vaka 5; Sag kalgada fragmantasyon evresinde Herring grup C tipi tutulum.

16. ay kontrolii

* Topallama ve agri yok. Uylukta atrofi var. Eklem hareket agikligi tam. Direk
grafilerde yeniden kemiklesme evresinin basladig1 saptandi (resim 28). Tedaviye ayn

sekilde devam edildi.

Resim 28: Vaka 5; 16. ayda yeniden kemiklesme evresinde.
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3. yil kontrolii

* Topallama ve agr1 yok. Uylukta atrofi yok. Eklem hareket acgikligi tam. Direk
grafilerde iyilesmenin devam ettifi saptandi (resim 29). Medikal tedavi, ROM

egzersizleri ve aktivite kisitlamasi durduruldu. Traksiyon tedavisi giinde 2 seans
olarak devam edildi.

Resim 29: Vaka 5; 3. yilda iyilesme halen devam etmekte.

11. y1l kontrolii.

Hastanin topallamasinin olmadigi ve her iki kalgada eklem hareket acikliginin tam
oldugu goriildii. Bacak boylar esit uzunlukta ve hastanin agris1 yok. Hasta limitsiz yliriiyor ve
merdivenleri rahatlikla ¢ikabiliyor. Kemik gelisimini tamamlayan hastanin direk grafisi. Sag
kalgada Stulberg grup 2 sonug (resim 30).

Fleksiyon Ekstansiyon I¢ rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 40 40 45 45
Sol kalca 130 Tam 40 40 45 45

Resim 30: Vaka 5; 11. y1l kontrolii. Sag kalgada Stulberg grup 2 sonug.
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VAKA 6

e 6 yasinda erkek hasta.
* 2001 de klinige 5 ay Once baslayan topallama sikayeti ile getirildi.
*  Muayene bulgulari;

Muayenede uylukta atrofi saptandi.

Fleksiyon Ekstansiyon I rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 40 40 45 45
Sol kalg¢a 130 Tam 25 30 25 45

Muayene ve cekilen grafi sonrasinda sol kalgada fragmantasyon evresinde Herring

grup B tipi LCP hastalig tanis1 kondu (resim 31).
Hastaya NSAII ve ASA baslandi. 15’er dakikalik 4 seans aralikli manuel traksiyon
basland1 ve ailenin kontroliinde aktivite kisitlamasi uygulandi. ROM egzersizleri tarif

edilerek 4 seans halinde baslandi.

Resim 31: Vaka 6; Sol kalgada fragmantasyon evresinde Herring grup B tipi tutulum.

12. ay kontrolii
Topallama ve agr1 yok. Uylukta atrofi var. Eklem hareket acikligi tam. Direk

grafilerde iyilesmenin devam ettigi saptandi (resim 32). Tedavi aynm sekilde devam
edildi.

Resim 32: Vaka 6; 12. ay kontrolii. Sol kalgada yeni baslamis yeniden kemiklesme evresi.
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5. y1l kontrolii

* Topallama ve agr1 yok. Uylukta atrofi yok. Eklem hareket acgikligi tam. Direk
grafilerde iyilesmenin bitmekte oldugu saptandi (resim 33). Tedavi durduruldu.

Resim 33: Vaka 6: 5. yi1lda tamamlanmus iyilesme.

12. y1l kontrolii.

e Hastanin topallamasinin olmadigi ve her iki kalgada eklem hareket agikliginin tam
oldugu goriildii. Bacak boylar1 esit uzunlukta ve hastanin agris1 yok. Hasta limitsiz
ylriiyor ve merdivenleri rahatlikla ¢ikabiliyor. Kemik gelisimini tamamlayan hastanin
direk grafisi. Sol kalgada Stulberg grup 1 sonug.(resim 34).

Fleksiyon Ekstansiyon I rotasyon Dis rotasyon Abduksiyon Adduksiyon
Sag kalca 130 Tam 40 40 45 45
Sol kalga 130 Tam 40 40 45 45

Resim 34: Vaka 6; 12. y1l kontrolii. Sag kalgada Stulberg grup 1 sonug.

82




6. TARTISMA

Legg-Calvé-Perthes hastaligi (LCPH), femur basi epifizinin avaskiiler nekrozu sonrasi
ortaya cikan patolojik degisikliklerin meydana getirdigi bir sendromdur. Epifiz iskemisini
takiben kemiklesme cekirdeginde biiyiime sekteye ugrar ve cekirdekte ossifikasyon olusur.
Ossifiye olan ¢ekirdek daha sonra rezorbe olur ve bunu, yeni kemik olusumu takip eder.
Hastalik siiresince femur basinin mekanik o6zelliklerinde bazi degisiklikler meydana gelir.
Femur bas1 6nce diizlesir ve genisler, daha sonra yeni kemik olugsmaya basladigi zaman femur
bas1 tekrar normal sferik haline gelmeye baslar. Deformasyon miktar1 her hasta i¢in ve
hastaligin farkli evrelerinde farkli olmakla beraber, femur basinin tekrar eski haline gelmeside
her hastada miimkiin olmamaktadir (3).

Hastalarin %10-12’sinde ¢ift tarafli tutulum goriliir. Hastalik siklikla 4-12 yas
arasinda sik goriilmek egiliminde iken, 18 ayliktan itibaren kemik gelisimi tamamlanincaya
kadar olan gelisim evresinde saptanabilir. Erkeklerde kizlara nazaran 4-5 kat fazla goriiliir.
Hastaligin kesin etyolojisi bilinmemektedir. Ancak altta yatan sessiz bir koagiilopati oldugu
bilinmektedir (37).

(Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin 4’tinde (%11,2) ¢ift tarafli tutulum mevcut idi.
Cift tarafli tutulum olan hasta sayisi az oldugundan c¢ift tatarfli tutulumun cinsiyetler arasinda
dagilimi iizerine anlaml istatiktisel ¢ikarimda bulunulamadi. Tutulum yagi 2-13 arasinda idi.

Kalgalarin 4’1 (%10) kiz ve 31°1 (%90) erkek idi.
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20. yiizyilin baglarinda hastaligin nedeninin enfeksiydz veya enflamatuar bir siirecin
devami oldugu diisiiniilmekteydi (33,34). 1950‘ye kadar arastiricilar biitiin ¢ocukluk cagi
ortopedik patolojilerinde oldugu gibi, LCP hastaligindada travmanin hastaliginin olusmasinda
biiylik role sahip oldugunu varsaymistir (31,48). Ancak hastaligi bu nedene baglamak zordur
¢linkii cocukluk ¢aginda travmalar siktir.

(Calismamiza dahile ettigimiz kalgalarin 8’inde (%20,9) sikayetler travma sonrasinda
geligsmistir. LCP hastalarinin iicte birinde dikkat eksikligi-hiperaktivite hastaligi oldugu
bilindiginden (37) tek basina travmanin etyolojide anlam ifade etmedigi rahatca anlasilabilir.

Gebe annenin sigara kullaniminin fetus biiylimesine zarar verdigi bilinmektedir.
Gebelik doneminde sigara ve sekonder olarak sigara dumanina maruz kalmanin LCPH ile
iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir (72,76,77). Isvec hasta kayit sistemi iizerinden yapilan genis
icerikli olgu-kontrol ¢alismasinda anne ve baba sigara kullaniminin ciddi 6l¢iide LCPH ile
iligkili oldugu bulunmugtur. LCPH riskinin giinliik sigara sayisi ile dogru orantida iligkili

oldugu tespit edilmistir (72).

Calismamiza dahil ettigimiz kalgalarin 6’sinda (%15,3) gebelikte sigara i¢imi
mevcutken, 26’sinda (%66,6) gebelikte ve/veya sonrasinda anne ve baba sigara icimi mevcut
idi. Bu bulgu 15181nda annenin gebelikte sigara i¢iminin LCP hastalig1 lizerine olan etkisi
hakkinda anlamli bir yorum yapmak miimkiin degildir. Ancak pasif iciciligin LCP hastalig

iizerine bir etkisi oldugu goriilmektedir.

LCP hastaliginin etyolojisi hakkinda birgok teori ileri siiriilse de hastaligin nedeni
halen tam olarak aydinlatilamamistir. Giintimiizde kabul géren ¢alismalarin ¢ogu femur basi
kan dolagiminaki yetersizligin LCP hastaligin ana nedeni oldugunu savunmaktadir (48). Baz1
yazarlar hasta ¢ocuklarin bir kisminda femur basini besleyen ¢ikan damarlarin bir kisminin
farkli irklarda varyasyonlar oldugunu savunurken, baska bir grup ven6z doniisteki yetersizligi
ve pthtilasma anormalliklerini su¢lamigtir. Faktor v leiden mutasyonu olan hastalarda damar

i¢i pthtilagsma bozukluguda hastaligin nedeni olarak incelenmistir (35,48).

LCP hastalig1 dogasi geregi uzun siiren bir hastaliktir. Hastaligin uzun donemde
sonuclarint 6ngorebilmek ve ortak tedavi modaliteleri gelistirmek i¢in ¢esitli radyolojik
siiflama kriterleri gelistirilmistir. Hastalagin dogal seyri hakkinda 6ngoriide bulunabilmek
icin gelistirilen en 6nemli {i¢ siniflama kronolojik olarak Salter-Thompson siniflamasi,

Catterall siniflamasi ve Herring lateral kolon siniflamasidir.
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Salter-Thompson simiflamasi hastaligin fragmantasyon evresinde subkondral kirik
hattinin goriilmesi ile yapilabilen bir siniflamadir. Ancak yapilan c¢alismalar bu bulgunun
ancak hastalarin %25-34 tinde goriilebildigini ve bu nedenle hastalarin hepsinde dogal gidisat
hakkinda yeterli bilgi saglayamadigini gostermistir (82). Bizim ¢aligmamaizda literatiir ile
uyumlu olarak fragmantasyon evresindeki hastalarin sadece %46,2’sinde subkondral kirik

goriildil.

Catterall siniflamas1 daha kapsayici ve genis bir siniflama teknigidir. Ancak siniflama
sisteminin prognozla korelasyonu yiiksek degildir ve degerlendiriciler arasi farkliliklar
fazladir (5,82). Bizim c¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak degerlendiriciler arasi
fikirbiligi diisiik (%65) olarak saptandi. Ancak Literatiirden farkli olarak Stulberg siniflamasi
ile arasindaki korelasyon incelendiginde sonuglar1 anlamli bir sekilde (p<0,001) 6ngorebildigi
goriildii. Sonuclar1 her ne kadar basar1 ile 6ngdrebilse de siniflama kriterleri subjektiftir ve
degerlendiriciler arasi farkliliklarin fazla olmasi nedeniyle yaniltici sonuglarin elde edilmesine

neden olabilir.

Catterall 1971 yilinda yazdigi orjinal yazisinda 4 riskte bas kriteri belirlemis ve
bunlarin goériilmesinin femur basinda ¢okme belirtisi ve kotii prognoz belirtisi oldugunu
savunmustur. Ancak 4 kriterden en sik goriilenin veya goriilmesi en anlamli olan risk kriteri
hakkinda bilgi vermemistir. Sadece epifiz de lateralizasyonun gage isareti ve fizisin
lateralinde kalsifikasyonla kiyaslandiginda basin ¢Okmesini daha fazla gdsterdigini
belirtmistir (1). Bizim ¢alismamizda Catterall’in riskte bag bulgular1 ve Stulberg siniflamasi
arasindaki iligki incelendi. Grup 4 ve 5 kalgalar1 ongorebilen en kuvvetli risk faktoriiniin
epifizde lateralizasyon oldugunu saptadik. En az goriilen risk faktorii ise gage isareti idi.
Catterall’in riskte bas bulgular1 ve hastaligin baslangi¢ yasi arasindaki iligki incelendi; fiziste
lateral kalifikasyon, yatay fizis, gage isareti ve hastaligin baslangi¢ yas1 arasinda anlaml iliski
saptanmazken epifizin lateralizasyonun anlamli bir sekilde 8 yas ve sonrasinda goriildigi
saptand1 (p=0.031). Bu iki istatistiksel bulgu epifiz lateralizasyonun kuvvetli bir kotii prognoz

isareti olabilecegini gdstermektedir.

Herring lateral kolon smiflamasi hem kriterlerin daha objektif olmasi hemde
degerlendiriciler arasi farkliliklarin daha az olmasi nedeniyle en fazla tercih edilen siniflama
sistemidir (5,15). Herring ve ark (15) genis bir seride yaptiklar1 ¢alismada degerlendiriciler
arasinda %85 fikir birligi saptamistir. Ayrica siniflama sisteminin Stulberg siniflamasi ile

yapilan korelasyon testinde; lateral kolon smiflamasinin anlamli bir sekilde radyolojik
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sonuclart ongorebildigini saptamistir. Bizim ¢alismamizda da degerlendiriciler arasinda %83
oraninda fikirbirligi oldugu goriildii. Herring lateral kolon siniflamasi ve Stulberg siniflamasi
arasindaki iliski incelendigi zaman Herring lateral kolon siiflamasi ile Stulberg siniflamasi

arasinda anlamli (p<0,001) korelasyon oldugu goriildii.

Stulberg smiflamasi kemik gelisimini tamamlamis hastalarda radyolojik sonuglarin
degerlendirilmesinde kullanilan en degerli smiflama sistemidir. Yapilan c¢aligmalarda
degerlendiriciler arasi fikirbirligi %92 olarak belirlenmistir (15). Bizim g¢aligmamizda da
degerlendiriciler arasi fikirbirligi %89 olarak belirlendi. Hastaligin baslangi¢ yas1 ve Stulberg
siniflamas1 arasindaki iligki incelendigi zaman artan yas ve Stulberg siniflamasi arasinda

anlamli korelasyon saptandi (p<0,015).

Hastaligin baslangic evresinde yapilan smniflama sistemlerinin hepsi hastaligin
prognozunu belirleyebilmek i¢in yapilmis siiflama sitemleridir. Ancak giliniimiize kadar
yapilan c¢alismalar hastaligin prognozunu belirleyen en oOnemli 2 kriterin lateral kolon
siniflamasi ve hastaligin baslangi¢ yasi oldugunu gostermistir (5,84). Bizim ¢alismamizda da
en Onemli prognostik 3 faktor; hastaligin baslangi¢ yasi, lateral kolon siniflamasi ve epifizin

lateralizasyonu olarak belirlendi.

LCP hastalig1r her hasta icin farkli ozellikler gosterdigi i¢in dogru tedavi secimi
yapmak oldukca zordur. Bu nedenle uygulanan tedaviler gesitlilik gostermektedir. Bazi
merkezlerde sadece eklem hareket agikligini artirmak i¢in konservatif tedavi uygulanirken
baz1 merkezlerde ise cerrahi ve konservatif yontemler kullanilarak drtiinmenin korunmasi ve

arttirllmasi amaglanur.

Ik olarak 1971 yilinda Petrie ve Bitenc “Petrie” algisin1 bu amagla kullanmak icin
gelistirmis ve 60 hastada bu tedaviyi kullanimislardir. Alg1 ortalama 19 ay kullanilmis ve
fragmantasyon evresinin sonlanmasinin ardindan c¢ikartilmistir. Hastalarin %60’1inda 1yi
sonuclar elde edilirken hastalarin %30’unda orta degerde sonuglar elde edilmistir (88). Ancak
bu hastalarda femur kondillerinde diizlesme goriilmesi ilizerine daha sonraki donemlerde

cikarilip takilabilir farkli ortezler gelistirilmis ve kullanilmistir (92).

Atlanta Scottish Rite orttezleri ve modifikasyonlar1 drtiinme tadvisi amaciyla en sik
kullanilan ortezlerdir. Bu cihazlar ortiinmeyi, kalgayr abduksiyon ve serbest i¢ rotasyonda
tutarak saglamaktadir (92). Cihaz basin ¢okme riski kalmayincaya (yeniden kemiklesme

baslaymcaya kadar) tam zamanh takilir. Ortalama kullanim stiresi 6-18 ay arasinda degisir.
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Ancak ortez tedavisinin en biiylik dezavantajlar1 tam hasta uyumu gerektirmesi ve tedavinin
uzun slirmesidir. Ayrica bazi hastalar pisokolojik nedenler ile bu cihazlar tolere edemez (93).

Kizlarda ve ileri yas hastalarda uygulamasi oldukca zordur (35).

Her ne kadar Atlanta Scottish Rite ortez’i kullanilarak tedavi edilen hastalarin erken
dénem radyolojik anatomik sonuglari tatmin edici goriinse bile (92), ortez ile tedavi edilen
hastalarin uzun donemde takip edilmesi bu tedavi seklinin etkinliginin sorgulanmasina neden
olmustur. (89,94). Martinez ve ark.(89) 31 hastanin 34 kalgasinin (Catterall grup 3 ve 4)
abduksiyon brace’i ile tedavi edildigi calismalarinin sonuglarini yayinlamistir. Hastalarin
ortalama yaglar1 6 ve ortalama takip siiresinin 7 yil oldugu bildirilmistir. Hastalarin kalgalari
Mose siniflamasi ile degerlendirildiginde hi¢ iyi sonug alinmamustir. Hastalarin %35’inde orta
sonu¢ ve %65’inde kotii sonu¢ saptanmistir. Hastalar Stulberg’e gore simiflandiginda
hastalarin %41’inde iy1, %27’sinde orta ve %33’ilinde kotii sonug elde edilmistir. Hastalarin
higbirinde Stulberg grup 1 saptanmanustir. Iyi kabul edilen hastalarin hepsi Stulberg grup 2
imis. Lateral kolonun ¢okmiis oldugu 20 hasta incelendiginde hastalarin %10 Stulberg grup 2,
%35 Stulberg grup 3, %45 Stulberg grup 4, %10 Stulberg grup 5 olarak degerlendirilmis.
Lateral kolonun saglam oldugu 14 kalcada ise; %86 Stulberg grup 2 ve %14 Stulberg grup 3
olarak degerlendirilmis. Hastalarin hi¢birinde kotii sonug elde edilmemis. Yazarlar ¢alisma
sonuglarina dayanarak, Atlanta Scottish Rite brace’i kullanilarak  Ortiinme tedavisi
uygulamanin her ne kadar yaygin kabul goren tedavi sekli olsada klinik sonuglarinin bunu

desteklemedigini gostermistir.

Meehan ve ark. (94) ortalama 6 yil 9 ay boyunca, Atlanta Scottish Rite ortezi
kullanarak tedavi ettikleri 34 LCP hastasinin sonuglarini bildirmistir. Ortalama baslangi¢ yast
8 ve hastalar Catteralll grup 3 veya 4 imis. Son takipte hi¢ Stulberg grup 1 sonug
cikmazken; 3 grup 2, 24 grup 3, 6 grup 4, ve 1 grup 5 sonug belirlenmistir. Yazarlar Martinez
ve ark. (89) ile ayn1 sonuglara varmis ve Atlanta Scottish Rite ortezi kullanimin bir faydasi
olmadigmi ve tedavi gormeyen hastalardan daha 1yi sonuglarin bu ortezle elde

edilemeyecegini belirtmistir.

Her iki calismanin sonucunda radyolojik sonuclarin kotii olmasi ortez kullanilarak
uygulanan ortiinme tedavisinin eklem ROM kazandirmasi disinda tedavide baska faydasi olup
olmadiginin sorgulanmasi gerektigini gostermektedir. Beklendigi gibi her iki grupta da
hastalarin ¢ogunun klinik olarak iyi oldugu saptanmistir. Ancak zaten kisa dénemde, epifiz

tutulum mikatarindan bagimsiz olarak LCP hastalarinin ¢ogunda klinik iyidir (44,95). Bu
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nedenle abduksiyon ortezlerinin hastalarin tedavisine ciddi bir katkisi1 oldugunu diistinmek

mantikli gériinmemektedir.

Meehan 1992°de yayinladigi calismasindan sonra; LCP hastaliginda femur basinin
biliyiime plaginda durma meydana geldigini, bu hastalarda femur boynunun kisa olmasi ve
biiylime plaklarinda erken kapanma gelismesininde de bunu destekledigini ve femur basindaki
deformiteninde, epifizin vaskiiler —bir yetmezlik nedeniyle radiyal biylimeyi
saglayamamasindan meydana geldigini savunmustur. Bu durumda da Ortiinme tedavisinin
LCP hastaliginin sonucunu etkilemeyecegini belirtmistir. Ancak bu teorinin ispatlanmasi i¢in
benzer gruplar olusturularak farkli tedavi sekillerinin uygulandigi, kontrollii prospektif bir
calisma yapilmasi gerektigini soylemistir. Nitekim1984 yilinda kurulan Perthes ¢aligma grubu
345 hastanin 337 kalgasi lizerine yaptig1 prospektif ¢cok merkezli ¢alismanin sonuglarin1 2004
yilinda yaymlamistir (5). Bu ¢alismada bes farkli tedavi sekli (tedavisiz, brace tedavisi, ROM
egzersizi, femoral osteotomi ve innominant osteotomi) olusturulan benzer gruplar igin
uygulanmistir. Caligma sonrasinda ortez tedavisinin, tedavi almayan ve ROM egzersizleri

yapilan hasta grubuna iistiinliigli saptanmamustir.

Bazi1 merkezlerde agresif cerrahinin daha iyi sonuglar verdigi gerekgesi ile 6 yasindan
biiyiik ¢ocuklara cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Ancak hangi cerrahi tedavinin daha iyi
oldugu ve cerrahi tedavinin hangi hastalar i¢in ideal se¢cim oldugu konusunda ortak goriis
yoktur (37). Perthes calisma grubunun 2004 yilinda yayinladigi calisma sonuglarina gore
Hastalig1 8 yasindan once baslayan ve lateral kolon siniflamasina gore grup A ve B olan
hastalarda sonuglar tedaviden bagimsiz olarak iyi oldugu, her yastan lateral kolon
siniflamasina gére Grup C olan hastalarda ise tedaviden bagimsiz olarak sonuglar kotii oldugu
saptanmistir. 8 yas Ustii, lateral kolon siniflamasina gére B ve B/C olan hastalarda cerrahi

yapilan grupta Stulberg siniflamasi cerrahi grupta daha iyi olarak saptanmustir (37).

Llyol ve ark. (96) 1976 yilinda yayinladiklar1 ¢calismalarinda 6 yas alt1 hastalarda varus
osteotomisi sonrasi %61 iyi sonug, 6 yas Ustli hastalarda ise %44 iyi sonug elde edilmis ve
varus osteotomisinin riskli bas kriterleri tasiyan hasta grubunda basarili oldugunu
savunmustur. Varus osteotomisinin tam ROM sagladigi ve LCP hastaliinin etyolojisinde
onemli rol oynayan vendz hipertansiyonu azaltarak iyilesmeyi hizlandirdig: iddia edilmistir
(35,88). Clancy ve ark. (97) 1985°’te yayinladiklar1 calismalarinda varus osteotomisi

uygulanan 53 hasta ile konservatif tedavi uygulanan 43 hastanin radyolojik sonuglarin
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degerlendirmis ve iyilesmeyi (fragmantasyon stiresini kisaltmay1) kesinlikle hizlandirmadigini

gibi konservatif olarak tedavi edilen grupta iyilesmenin daha hizli oldugunu saptamiglardir.

Rab ve ark. (98) LCPH femur basindaki nekrozu taklit ederek yaptiklar1 biomekanik
caligmada LCP hastalarinda femur basindaki kiiclik nekroz alanlarina binen streslerin pelvik
veya femoral osteotomiler ile azaltilabilirken, 1ileri derecede nekroza ugramis bir basa gelen
streslerin, pelvik veya femoral osteotomilerle azaltilamadagi gostermistir. Yazarlar kiigiik
veya biiyiik cocuklarda kalga eklem biyomekaniklerinin ayni oldugunu ve ileri donemde
sonuglarin farkli olmasinin nedeninin remodeling kapasitesi veya kilo olabilecegini
belirtmistir. Calismada ileri derece nekrozlarda osteotomi yapilmasini destekleyen mekanik
bulgu saptanamamistir. Wenger (99) ortalama yas1 9.6 olan ve osteotomi yapilan 19 hastay1
degerlendirmis ve uygun cerrahi kullanilmis ve bas ortiimii 6ngoriilen sekilde saglanmig olsa

bile hastalarda yiiksek oranda komplikasyon gelistigini bildirmistir.

Kocaoglu ve ark. (91) artrodiastaz uyguladiklar1 Herring B veya C olan 11 hastanin
sadece 4’linde Ortlinmeyi saglamistir. Yazarlar diisiik basar1 orani, yiiksek komplikasyon
orani ve sistemin hareketli bir yapiya sahip olmamasi nedeniyle rutin uygulanmasini tavsiye
etmemiglerdir. Shelf asetabuloplasti sirasinda ¢ok genis bir grefti agumante edilmesi
fleksiyon eksikligine yol agabilirken konulan ¢ok ince bir greft yetersiz 6rtiim ile sonlanabilir.
Operasyon sirasinda lateral femoral kutandz sinir hasar1 nedeniyle duyu kaybi geligebilir (37).
Chiari osteotomisi genislemis ve Ortiimii tam olmayan hastalarda, dejenerasyonun
baglamisinin erken evrelerinde faydali olabilir. Her nekadar kisitli sayida iyi sonuglarin
bildirildigi yayinlar mevcutsa da LCP hastaliginin tedavisindeki yeri belli degildir (35).
Kombine femoral ve iliak osteotomilerde de ameliyat siiresi artmistir ve teknik olarak

zordurlar.

Cerrahi prosediirler sonrasi en az 6 hafta hastanin pelvipedal alg1 igerisinde kalmasi
gerekir. Fiksasyon i¢in konulan pin ve plaklarin ¢ikartilmasi i¢in ikinci bir cerrahi gerekir.

Hastanin ve cerrahin operasyona bagl tiim riskleri kabullenmesi gerekir.

80 hastanin takip edildigi 22 yil takipli bir ¢alismada Ortiinme tedavisi disindaki
konservatif tedavi uygulanan hastalarda %84 iyi sonug elde edilmistir. Hastalarin %11’inde
orta radyolojik sonuclar elde edilirken klinik olarak hastalarin iyi oldugu saptanmistir.
Hastalarin sadece %9’unda koétii radyolojik ve klinik sonuglar elde edilmis (87). Herring ve
ark. 438 hastanin 451 kalgasini1 20 y1l takip ettikten sonra su ¢ikarimda bulunmustur; Hastaligi

8 yasindan once baglayan ve lateral kolon siniflamasina gére grup A ve B olan hastalarda
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sonuclar tedaviden bagimsiz olarak iyi oldugunu, her yastan lateral kolon siniflamasina gore
Grup C olan hastalarda ise tedaviden bagimsiz olarak sonuglarin kétii oldugunu saptamistir
(5). Her nekadar 8 yas {istii, lateral kolon siniflamasina gore B ve B/C olan hastalarda cerrahi
yapilan grupta Stulberg siniflamasi cerrahi grupta daha iyi olarak belirlense de bu hastalarin

klinik sonuglar ile ilgili bilgi verilmemistir.

Bizim c¢alismamizda 39 kalca konservatif olarak tedavi edildi. Kemik gelisimini
tamamlayan kalcalar Stulberg siniflamasina gore degerlendirildiginde 12 kalga grup 1, 15
kalga grup 2, 6 kalga grup 3, 5 kalga grup 4 ve 1 kalca grup 5 olarak degerlendirildi. Bu
sonuglara gore 27 kalga iyi (Stulberg 1 ve 2), 6 kalga orta (Stulberg 3) ve 6 hasta kotii
(Stulberg 4 ve 5) olarak degerlendirildi. Hastalarin %84 {inde iyi ve orta sonuglar elde
edilmesi uygulanan tedavi protokoliiniin basarisin1 géstermektedir. Ancak Herring B/C ve C
olan 19 kalcanin sadece 5 tanesinde kotii sonug gelismesi ve Herring B/C ve C olan ayni
zamanda 8 yasindan biiyilkk 6 kalcanin higbirinde  kotii sonug gelismemesi. tedavi

protokoliiniin basarisin1 gosteren asil gostergedir.

Stulberg evrelemesinde sonuglar kotii gorlinse bile genellikle klinik olarak hastalarin
eklem hareket agikliklar1 kabul edilebilir seviyededir ve hastalarin ¢ogunda agr1 yoktur (87).
Ancak klinik sonuglar ve tedavi arasinda korelasyon saglayan standart bir sistem heniiz
mevcut degildir. Ratliff (95) 1967 yilinda ortalma 30 yil takip ettigi 34 hastanin klinik ve
radyolojik sonuglarini yayinlamistir. Radyolojik olarak hastalarin 15’inin iyi sonug, 19’unun
ise orta ve kotii sonu¢ olarak degerlendirimistir. Ancak hastalar klinik olarak
degerlendirildiginde; 30 hastada hi¢ agr1 saptanmazken, 20 hastanin eklem hareket acikligi
tama yakin olarak degerlendirilmis. 29 hastanin ise giinliik aktivitesinde herhangi bir
kisitlanma saptanmamastir. Lecuire (44) sadece medikal tedavi ve ROM egzersizleri alan 57
hastanin 60 kalcasini ortalama 34 yil takip etmis ve radyolojik ve klinik sonuglarint 1987
yilinda yaymlamistir. Hastalarin sadece 7 tanesinde radyolojik olarak normal femur basi, 26
sferik diizlesmis femur basi1 ve 27 ileri derecede deforme olmus femur basi saptamistir. Ancak
hastalar klinik olarak degerlendirildiginde ortalama yaslar1 42 (33-56) olan hastalarin 50’sinin
hi¢ agr1 hissetmedigi veya ¢ok az hissettigi, 38 hastaninda giinliik aktivitelerinde herhangi bir
kisitlama yasamadigini ortaya koymustur. Nguyen ve ark. (100) 1971 ve 2010 arasinda
yayinlanan 23 yayimi inceledikleri metaanaliz ¢caligmalarinda; LCP hastaliginin uzun dénem
sonuclarinin ve tedavinin etkinliginin incelenebilmesi i¢in, klinik sonuglarin ve fonksiyonel
sonuglarin evrelendirilebilmesi amaciyla standardize edilmis bir sistemin gelistirilmesi

gerektigini belirtmistir.

90



Bizim ¢alismamizda da klinik sonuglarin degerlendirilebilmesi i¢in; topallama, bacak
uzunluk farki, i¢ rotasyon kaybi, eklem kontraktiirii, abduksiyon kayb1, agr1, yiirlime mesafesi
ve merdiven ¢ikma parametleri incelendi. Hastalarin higbirinde kontraktiir saptanmadi. 39
kalganin sadece 5 inde hafif topallama mevcut iken hicbir hasta yiiriirken destege ihtiyag
duymuyordu. Hastalarin 8 tanesinde 1-2 cm arasi hasta tarafta kisalik mevcut iken, 30 hasta
limitsiz yiiriiyebiliyor ve 9 hasta 2 km rahatlikla yiiriiyebiliyordu. Hastalarin sadece bir tanesi
merdivenleri ¢ikarken trabzanlara tutunma geregi hissediyordu. Hastalarin agrilar
sorgulandiginda 20 kalgada agri olmadigini, 16 kalgada aktiviteyi kesinlikle etkilemeyen
arasira gelisen hafif agri ve sadece 3 kal¢ada alisilmisin disinda, normal aktiviteleri

etkilemeyen agr1 saptandi.

Kalgalarin 24 tanesinde i¢ rotasyon kaybi saptanmazken 14 tanesinde 0-20° arasi ve
bir hastada 45° i¢ rotasyonda kayip saptandi. Kalcalarin 30 tanesinde abduksiyon kaybi
saptanmazken 5 tanesinde 0-15° ve bir tanesinde 20° abduksiyon kayb1 saptandi. Kalgalarin

hepsinde diger eklem hareketleri tam ve rahatt.

Hastaligin baslangi¢ yasi ve yiiriime mesafesi arasindaki iligki incelendi ve hastaligi 8
yasindan Once yakalananlarin anlamli bir sekilde daha uzun mesafe yiiriiyebildikleri saptandi.
Hastaligin baslangi¢ yasi ve i¢ rotasyon kaybi arasindaki iliski incelendiginde hastaliga 8
yasindan Once yakalanan hastalarda anlamli bir sekilde daha az i¢ rotasyon kaybi gelistigi
saptand1. Hastaligin baslangic yas1 ve abduksiyon kaybi arasindaki iligki incelendiginde
hastaliga 8 yasindan O6nce yakalanan hastalarda anlamli bir sekilde daha az abduksiyon kaybi

gelistigi saptandi.

Ancak kisalik, i¢ rotasyon kaybi ve abduksiyon kaybi olan hastalarin giinliik aktivite
parametreleri incelendiginde; kisalik, i¢ rotasyon kaybi ve abduksiyon kaybinin giinliik

aktivitelerde kisitlanmaya yol agmadigi saptandi.

Catterall, Herring ve Thompson-Salter siniflamalarinin hastalarin agri durumlari ile
olan ilskileri, Stulberg siniflamas1 ve ylirlime mesafesi arasindaki iligki incelendi radyolojik

siiflama sistemlerinin klinik sonug¢lar hakkinda 6ngorii yeteneklerinin olmadigi saptandi.

Mevcut bilgiler 151¢1nda sunu sdyleyebiliriz ki LCP hastaliginin tedavisinde Herring
grup A ve B hastalarda tedaviden bagimsiz olarak sonuglar hep iyidir. 8 yasindan biiyiik
cocuklar ve Herring B/C ve C olan hastalar i¢in ise bildirilen tedavi sonuglarinin kotii

olmasina ragmen bizim uyguladigimiz tedavi yontemi ile bu hastalarda basarili radyolojik ve
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klinik sonuglar elde edilmisir. Daha Once yapilan calismalar gostermektedir ki bu grupta
basarili sonuglar elde etmek icin gelistirilen yaklagim sekillerinin hemen hepsinde ciddi hasta
uyum problemleri mevcuttur ancak bizim uyguladigimiz protokol basittir ve evde aile
tarafindan kolayca uygulanabilir. Bu guruptaki hastalar i¢cin konservatif ortiinme tedavisinin
uygulandigi ¢aligmalarda hem sonuglar daha iyi degildir hem de ciddi hasta uyum problemleri
mevcut olmakla beraber uzun hastane yatislar1 gerekmektedir. Cerrahi olarak hastaligin tedavi
edilmeye c¢alisildigr grupta da sonuclarin basarili oldugunu bildiren caligmalar olmakla
beraber, aksini iddia eden bir¢ok calisma da mevcuttur. Ayrica bu prosediirlerin ciddi
komplikasyon riskleri bulunduguna dair kuvvetli literatiir bilgileri mevcuttur. Literatiirde
cerrahinin Ustiin oldugunu gosteren tek c¢alisma Herring ve ark.(5) kemik gelisimini
tamamlamis LCP hastalar ile yaptiklart ¢cok merkezli prospektif ¢alismadir. Bu calismada
cerrahi tedavi konservatif tedavi ile karsilastirildiginda sadece 8 yas iistii Herring grup B/C ve
C olan hasta grubunda radyolojik olarak daha iyi sonug¢ verdigini ortaya koymustur. Ancak bu
calismada ayn1 hastalar arasinda klinik bir kargilastirma yapilamamistir ve bu hastalarin ileri
donemde klinik sonuglarinin neler olabilecegi heniiz bilinmemektedir. Yaptigimiz ¢alisma
gostermektedir ki sonuclarin sadece radyolojik olarak degerlendirilmesi cerrahlar1 rontgenleri
diizeltmek i¢in gereksiz cerrahi prosediirler uygulamaya zorlamaktadir. Ciinkii hastalar klinik
olarak degerlendirildiginde hastalarin hepsi giinliik aktivitelerini rahatlikla yapabilmekte ve

agridan veya eklem hareket kisitliligindan dolay1 giinliik aktiviteleri kisitlanmamaktadir.

Literatiirde medikal tedavi ve traksiyon tedavisi uygulanan caligmalar ve bizim
calismamizin da sonuglar1 gostermektedir ki, LCP hastaliginin tanimlanmasinin iizerinden bir
yliz yi1l gecmis olmasina ragmen gelistirilen ortezlerin ve cerrahi tekniklerin konservatif
tedaviye Ustiinliigii kesin olarak ispatlanamamistir. Hastanede uzun yatis siireleri
gerektirmemesi, ciddi komplikasyon riskleri blunmamasi ve sonuglarinin iyi olmasi nedeniyle
giiniimiizde ortopedik cerrahlar tedavide; ROM egzersizleri, gerdirme egzersizleri, gece
abduksiyon splintleri, evde traksiyon programlar1 ve bunlarin kombinasyonlarini1 kullanmay1

g6z onilinde bulundurmalidirlar.
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7. SONUC

LCP hastaligi her hasta icin farkli ozellikler gosterdigi i¢in dogru tedavi segimi
yapmak olduk¢a zordur. Bundan dolay1 uygulanan tedaviler g¢esitlilik gostermektedir. Bazi
merkezlerde sadece eklem hareket acikligini artirmak i¢in konservatif tedavi uygulanirken
bazi merkezlerde ise cerrahi ve konservatif yontemler kullanilarak 6rtiinmenin korunmasi ve
arttirllmas1 amacglanir. Bahsi gecen tekniklerin hepsiyle ilgili basarili sonuglar bildiren

yayinlar olmakla beraber literatiirde basarisizliklarini da bildiren kuvvetli kanitlar mevcuttur.

Literatiirde medikal tedavi ve traksiyon tedavisi uygulanan calismalar ve bizim
calismamizin da sonuglar1 gostermektedir ki LCP hastaliginin tanimlanmasinin iizerinden bir
ylizyll gecmis olmasina ragmen gelistirilen ortezlerin ve cerrahi tekniklerin konservatif
tedaviye {istiinliigii kesin olarak ispatlanamamistir. Hastanede uzun yatis siireleri
gerektirmemesi, ciddi komplikasyon riskleri blunmamasi ve sonuglarinin iyi olmasi nedeniyle
giinimiizde ortopedik cerrahlar tedavide; ROM egzersizleri, gerdirme egzersizleri, gece
abduksiyon splintleri, evde traksiyon programlar1 ve bunlarin kombinasyonlarini kullanmaya

basglamistir.

Uyguladigimiz konservatif tedavi protokolii kolay uygulanabilir bir uygulama oldugu
icin hastalara tarafindan kolayca uygulanabilir. Cerrahi tedavi yOntemleri ve hastanede
traksiyon uygulamalart ile karsilastirildiginda daha ucuzdur. Radyolojik olarak hastalarin %84
iinde iyi ve orta sonu¢ elde edilmesi uygulanan tedavinin ayni zamanda etkili oldugunu
gostermektedir. Biitlin hastalarin klinik sonuglar1 incelendiginde hastalarin hemen higbirinde

giinliik aktiviteyi kisitlayacak agri ROM kisitlilig1 saptanmadi.
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Calismamizda istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterilen elde ettigimiz diger

sonuglar1 6zetleyecek olursak.

1.

10.

11.

12.

Travma, hiperaktivite ve gebelikte sigara i¢iminin etyoloji iizerine anlamli etkisi
saptanamazken; pasif sigara igiciligi ve LCPH arasinda anlamli bir iliski oldugu
saptandi (p<0,001).

Hastaligin anlamli bir sekilde (p<0,05) 8 yasindan once baslama egiliminde oldugu
goriildii.

Salter-Thompson siniflamasinin; subkondral kirik belirtisinin hastalarin %53,8’inde
goriilmemesi nedeniyle uygun bir siniflama sistemi olmadigini saptadik (p=0,26).
Herring lateral kolon simiflamasinin kemik gelisiminin tamamlandigi evrede
radyolojik sonuglar1 dngdrmekte etkili oldugunu saptadik (p<0,001)

Toplam 19 tane Herring B/C ve C kalga; toplam 5 tane Stulberg grup 4 ve 5 kalga ile
sonuglandi. Herring siniflamasi ve Stulberg siniflamasi arasinda anlamli korelasyon
saptanmasina ragmen istatistiksel analizde sadece Herring B/C ve C kalgalar ile
Stulberg smiflamas1 karsilagtirildiginda burda zayif bir korelasyon saptanmasi
uygulanan tedavi protokoliiniin basarisin1 gostermektedir.

Toplam 16 tane Catterall 3 ve 4 kalga; toplam 5 tane Stulberg grup 4 ve 5 kalca ile
sonuglandi. Catterall siniflamasi ve Stulberg siniflamasi arasinda anlamli korelasyon
saptanmasina ragmen istatistiksel analizde sadece Catterall 3 ve 4 kalgalar ile Stulberg
siniflamasi karsilastirildiginda burda zayif bir korelasyon saptanmasi uygulanan tedavi
protokoliiniin basarisin1 gostermektedir.

Catterall siniflamasinin kemik gelisiminin tamamlandig1 evrede radyolojik sonuglari
ongormekte etkili oldugunu saptadik (p<0,001).

Sekiz yasindan sonra gelisen LCP hastaliginin radyolojik olarak kétii sonuglandigini
saptadik (p<0,015) .

Catterall’in riskte bag bulgulari; fiziste lateral kalifikasyon, yatay fizis, gage isareti ve
hastaligin  baslangi¢ yas1 arasinda anlamli iligki saptanmazken, epifizin
lateralizasyonun anlamli bir sekilde 8 yas ve sonrasinda goriildiigii saptandi (p=0.031).
Stulberg grup 4 ve 5 kalgalar1 ongorebilen en kuvvetli risk faktoriiniin epifizde
lateralizasyon oldugu saptandi.

Catterall, Herring ve Thompson-Salter siniflamalar1 ile hastalarin agri durumlari
arasinda korelasyon saptanmadi.

Stulberg siniflamasi ve yiiriime mesafesi arasinda korelasyon saptanmadi.
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13. Hastaliga 8 yasindan Once yakalananlarin anlamli bir sekilde daha uzun mesafe
yiiriiyebildikleri saptandi (p=0.032).

14. Hastaliga 8 yasindan Once yakalanan hastalarda anlamli bir sekilde daha az i¢
rotasyon kaybi gelistigi saptandi (p=0.027).

15. Hastaliga 8 yasindan once yakalanan hastalarda anlamli bir sekilde daha az
abduksiyon kaybi1 gelistigi saptandi (p=0.014).

16. Kisalik, i¢ rotasyon kayb1 ve abduksiyon kaybinin giinliik aktivitelerde kisitlanmaya
yol agmadig1 saptandi.

Calismamizin en biiyiik eksigi hasta sayisinin kisith olmasiydi. Hasta sayisinin kisith
olmasi1 nedeniyle hastaligin cinsiyetler arasi olusturdugu farkliliklar ve bilateral tutulumun
dogal seyri hakkinda ¢ikarimlarda bulunmak miimkiin olmadi. Calismamizda elde ettigimiz
klinik ve radyolojik sonuclar literatiir ile karsilastirdigimiz zaman sonuglarin basarili oldugu
sOylenebilir. Ancak farkli konservatif tedavi modaliteleri ve bizim uyguladigimiz protokoliin
karsilastirildigi daha genis serilerde kontrollii prospektif c¢alismalar yapilmasi bu tedavi

protokoliiniin sonuglar1 hakkinda daha kesin sonuglar elde etmemizi saglayacaktir.

Biz hastaligin orta ve ileri donem sonuglarinin sadece radyolojik olarak degerlendirilip iyi
veya kotlii olarak bildirilmesinin dogru olmadigini diisiiniiyoruz. Ciinkii c¢alismamizda
goriildiigii gibi radyolojik olarak %16 koétii radyolojik sonu¢ mevcut olmasina ragmen klinik
olarak hastalarin hemen hepsi normal giinliikk hayatlarina devam edebilmekte ve bir kisitlama

yasamamaktadir.

Literatiirde hala kemik gelisiminin tamamlandigi evrede klinik sonuglarin
degerlendirilebilecegi bir siniflama sistemi mevcut degildir. Literatiirde bildirilen ¢alismalarin
klinik sonuclar1 hakkinda fikir yiirlitebilmemiz ve tedavi noktasinda ortak bir anlagsmaya
varabilmemiz i¢in hastalarin klinik sonuglarini degerlendiren ve uzun dénemde hastaligin

sonuglar1 dngorebilen bir standart siniflama sisteminin gelistirilmesi gerekmektedir.

95



8. KAYNAKLAR

1. Catterall A. The natural history of Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Br 1971; 53(1):37—
53.

2. McAndrew MP, Weinstein SL. A long-term follow-up of Legg-Calve’-Perthes disease. J
Bone Joint Surg Am 1984;66(6):860—869.

3. Weinstein SL. Natural history and treatment outcomes of childhood hip disorders. Clin
Orthop Relat Res 1997;344:227-242.

4. 1.Viisal. Legg-Calvé-Perthes Hastaliginda Endotel Disfonksiyonu.Uzmanlik Tezi.
Hacettepe Universitesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali. Ankara. 2012. s.1.

5. Herring JA, Kim HT, Browne R. Legg-Calve-Perthes disease. Part II: Prospective
multicenter study of the effect of treatment on outcome. J Bone Joint Surg Am 2004;86:2121-
2134.

6. Herring JA. The treatment of Legg-Calvé-Perthes disease. A critical review of the
literature. J Bone Joint Surg Am 1994;76(3):448-458.

7. Axer A, Gershuni DH, Hendel D, Mirovski Y. Indications for femoral osteotomy in Legg-
Calve’-Perthes disease. Clin Orthop Relat Res 1980;150:78-87.

8. Coates C.J, Paterson JM, Woods KR, Catterall A, Fixsen JA. Femoral osteotomy in
Perthes’ disease. Results at maturity. J Bone Joint Surg Br 1990;72(4):581-585.

96



9. Ingman AM, Paterson DC, Sutherland AD. A comparison between innominate osteotomy
and hip spica in the treatment of Legg-Perthes’ disease. Clin Orthop Relat Res 1082;163:141—
147.

10. Kruse RW, Guille JT, Bowen JR. Shelf arthroplasty in patients who have Legg-Calve’-
Perthes disease. A study of longterm results. J Bone Joint Surg Am 1991;73(9):1338-1347.

11. Muratli HH, Can M, Yagmurlu MF, Aktekin CN, Bi¢cimoglu A, Tabak AY. The results of
acetabular shelf procedures in Legg-Calve-Perthes disease. Acta Orthop Traumatol Turc

2003;37:138-143.

12. Arkader A, Sankar WN, Amorim RM. Conservative versus surgical treatment of late-
onset Legg-Calve-Perthes disease: a radiographic comparison at skeletal maturity. J Child

Orthop 2009;3:21-25.

13. Beer Y, Smorgick Y, Oron A, Mirovsky Y, Weigl D, Agar G, et al. Long-term results of
proximal femoral osteotomy in Legg-Calvé-Perthes disease. J Pediatr Orthop 2008;28(8):819-
824.

14. Grzegorzewski A, Bowen JR, Guille JT, Glutting J. Treatment of the collapsed femoral
head by containment in Legg- Calve-Perthes disease. J Pediatr Orthop 2003;23(1):15-19.

15. Herring JA, Kim HT, Browne R. Legg-Calve-Perthes disease. Part I: classification of
radiographs with use of the modified lateral pillar and Stulberg classifications. J Bone Joint

Surg Am 2004;86:2103-2120.
16. Catterall A. Legg-Calve’-Perthes syndrome. Clin Orthop Relat Res 1981;158:41-52.

17. Gigante C, Frizziero P, Turra S. Prognostic value of Catterall and Herring classification in
Legg-Calve’-Perthes disease: follow-up to skeletal maturity of 32 patients. J Pediatr Orthop
2002;22(3):345-349.

18. Brech GC, Guarnieiro R. Evaluation Of Physiotherapy In The Treatment Of Legg-Calvé-
Perthes Disease. Clinics 2006;61(6):521-528.

19. Lutz FH, Jani MD, Walter, D. Results of three different therapeutic groups in Perthes’
disease. Clin Orthop Relat Res 1980;150:88-94.

97



20. Schmid OA, Hemmer S, Wiinsch P, Hirschfelder H. The adult hip after femoral varus
osteotomy in patients with unilateral Legg-Calvé-Perthes. J Pediatr Orthop B 2003;12(1):33-
37.

21. Wang L, Bowen R, Puniak MA, Guille JT, Glutting J. An evaluation of various methods
of treatment for Legg-Calvé-Perthes disease. Clin Orthop Relat Res 1995;314:225-233.

22. Klisic P, Blazevic U, Seferovic O. Approach to treatment of Legg-Calvé- Perthes disease.
Clin Orthop Relat Res 1980;150:54-59.

23. Barnes JM. Premature epiphysial closure in Perthes' disease. J Bone Joint Surg Br 1980
Nov;62-(4):432-437.

24. Futami T, Susuki S. Different methods of treatment related to the bilateral occurrence of

Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Br 1997;79(6):979-982.

25. Aksoy MC, Caglar O, Yazici M, Alpaslan AM. Comparison between braced and non-
braced Legg-Calvé-Perthes disease patients: a radiological outcome study. J Pediatr Orthop B
2004;13(3):153-157.

26. Moore KL. Dalley AF. Klinige yonelik anatomi (4. Baski). Nobel tip kitapevi. 2007. s
506, 549-562.

27. Eftekhar NS. Total Hip arthroplasty. Mosby-Year Book, Inc. 1997. Vol. 1; 17-50.

28. Snell RS. Klinik Anatomi (5. Baski). Nobel tip —Yiicel Yayinlari. 1998. s.509-514, 540-
544.

29. Putz R. Pabst R. Sobotta insan Anatomisi Atlasi (5. Baski). Beta yaynlart. 2001. Cil. 2;
s.280, 314, 315, 321, 322.

30. Callaghan JJ, Rosenberg AG, Rubash HE. Erigkin Kalca (2. baski). Dogan Kitapevi.
2008. Cil. 1; s.58-60.

31. Legg AT. "An obscure affection of the hip joint. 1910". Clin Orthop Relat Res
2006;451:11-13.

32. Calvé J. On a particular form of pseudo-coxalgia associated with a characteristic

deformity of the upper end of the femur. Clin Orthop Relat Res 2006;451:14-16.

98



33. Perthes G. The Classic: On Juvenile Arthritis Deformans. Clin Orthop Relat Res
2012;470:2349-2368.

34. Waldenstrom H. On necrosis of the joint cartilage by epiphyseolysis capitis femoris.

1930." Clin Orthop Relat Res 1996;322:3-7.

35. Weinstein SL. Legg Calve Perthes syndrome In: Lovell & Winter’s Pediatric
Orthopaedics (6™ edition ). Lippincott Williams & Wilkins. 2000. pp.1040-1074.

36. Brand RA. Biographical Sketch, Georg Clemens Perthes, MD (1869—-1927). Clin Orthop
Relat Res 2012;470:2347-2348.

37. Herring JA. Tachdjian’s Pediatric Orthopaedics (3. baski). Hayat Tip Kitapgilik. Cil. 1;
5.655-693.

38. Pike MM. Legg — Calve — Perthes disease: a method of conservative treatment. J] Bone

Joint Surg Am 1950;32:663-672.

39. Salter RB, Bell M: The pathogenesis of deformity in Legg — Calve — Perthes disease: an
experimental investigation. J Bone Joint Surg Br 1968;50:436-446.

40. Salter RB, Thompson GH: Legg — Calve — Perthes disease: the prognostic significance of
the subchondral fracture and a two group classification of the femoral head involvement. J

Bone Joint Surg Am 1984;66:479-489.

41. Sharma S, Shewale S, Sibinski M, Sherlock A. Legg—Calvé—Perthes Disease Affecting
Children Less Than Eight Years Of Age: A Paired Outcome Study. International
Orthopaedics 2009;33:231-235.

42. Marklund T, Tillberg B. Primary results of conservative treatment and osteotomy in coxa

plana: a radiological comparison. Clin Orthop Relat Res 1977; 127:142—147.

43. Lahdes-Vasama TT, Marttinen EJ, Merjkanto JEO. Outcome of Perthes disease in

unselected patients after femoral varus osteotomy and splintage. J Pediatr Orthop B

1997;6(4):229-234.

44. Lecuire F. The long-term outcome of primary osteochondritis of the hip (Legg—Calvé—
Perthes disease). J Bone Joint Surg Br 2002;84:636—640.

45. Nevelos AB. Perthes' disease. The family tree. Clin Orthop Relat Res 1986:13-22.

99



46. Rowe SM, Jung ST, Lee KB, Bac BH, Cheon SY, Kang KD. The incidence of Perthes'
disease in Korea: a focus on differences among races. J Bone Joint Surg Br 2005,87:1666-

1668.

47. Purry NA. The incidence of Perthes' disease in three population groups in the Eastern
Cape region of South Africa. J Bone Joint Surg Br 1982,64:286-288.

48. Chung SM. The arterial supply of the developing proximal end of the human femur. J
Bone Joint Surg Am 1976;58:961-970.

49. Hall AJ, Barker DJ, Dangerfield PH, et al. Small feet and Perthes’ disease: a survey in
Liverpool. J Bone Joint Surg Br 1988;70:611-613.

50. Barker DJP, Dixon E, Taylor JF. Perthes’ disease of the hip in three regions of England. J
Bone Joint Surg Br 1978;60:478-480.

51. Sharma S, Sibinski M, Sherlock A. A Profile Of Perthes’ Disease In Greater Glasgow. Is
There An Association With Deprivation? J Bone Joint Surg Br 2005;87:1536-1540.

52. Kealey WDC, Moore AJ, Cook S, Cosgrove A.P. Deprivation, urbanisation and Perthes’
disease in Northern Ireland. J Bone Joint Surg Br 2000;82:167-171.

53. Fisher RL. An epidemiological study of Legg-Perthes disease. J] Bone Joint Surg Am
1972;54:769-778.

54. Kitoh H, Kitakoji T, Katoh M, Takamine Y. Delayed ossification of the proximal capital
femoral epiphysis in Legg-Calvé-Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Br 2003;85:121-124.

55. Komiyama T, Nishida K, Yorimitsu M, et al. Decreased Levels of Insulin-Like Growth
Factor-1 and Vascular Endothelial Growth Factor Relevant to the Ossification Disturbance In

Femoral Heads Spontaneous Hypertensive Rats. Acta Med Okayama 2006;60(3):141-148.

56. Atsumi T, Yamano K, Muraki M, Yoshihara S, Kajihara T. The blood supply of the lateral
epiphyseal arteries in Perthes’ disease. J] Bone Joint Surg Br 2000;82:392-398.

57. Sanchis. M, Freeman MAR, Zahir A. The Experimental stimulation of the blood supply to
the capital epiphysis in the pupy. J Bone Joint Surg Am 1973;55:335-342.

58. Inoue A, Freeman MA, Vernon — Roberts B, et al: The pathogenesis of Perthes’ disease. J
Bone Joint Surg Br 1976;58:453-461.

100



59. Liu SL, Ho TC: The role of venous hypertension in the pathogenesis of Legg — Perthes
disease: a clinical and experimental study. J Bone Joint Surg Am 1991;73(2):194-200.

60. Arruda VR, Belangero WD, Ozelo MC, Oliveira GB, Pagnano RG, Volpon JB. Inherited
risk factors for thrombophilia among children with Legg-Calve-Perthes disease. J Pediatr

Orthop 1999;19:84-87.

61. Szepesi K, Posan E, Harsfalvi J, Ajzner E, Szucs G, Gaspar L. The most severe forms of
Perthes' disease associated with the homozygous Factor V Leiden mutation. J Bone Joint Surg

Br 2004;86:426-429.

62. Thomas DP, Morgan G, Tayton K. Perthes’ disease and the relevance of thrombophilia. J
Bone Joint Surg Br 1999;81:691-695.

63. Liesner RJ. Does Thrombophilia Cause Perthes’ Disease In Children? J Bone Joint Surg
Br 1999;81:565-566.

64. Kealey D, Mayne EE, McDonald W, Murray P, Cosgrove AP. The role of coagulation
abnormalities in the development of Perthes' disease. J Bone Joint Surg Br 2000;82:744-746.

65. Balasa VV, Gruppo RA, Glueck CJ, Wang P, Roy DR, Wall EJ. Legg-Calve-Perthes
disease and thrombophilia. J Bone Joint Surg Am 2004;86:2642-2647.

66. Vosmaer A, Pereira RR, Koenderman JS, Rosendaal FR, Cannegieter SC. Coagulation
abnormalities in Legg-Calve-Perthes disease. J Bone Joint Surg Am 2010;92:121-128.

67. Vegter J. The influence of hip joint posture on intra — articular pressure: a study of

transient synovitis and Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Br 1987;69:71-74.

68. Burwell RG. Perthe’s disease: Growth and aetiology. Arch Dis Child 1988; 63:1408-
1412.

69. Burwell RG, Dangerfield PH, Hall DJ, Vernon CL, Harrison MH. Perthes' disease. An
anthropometric study revealing impaired and disproportionate growth. J Bone Joint Surg Br

1978;60:461-477.

70. Wynne-Davies R, Gormley J. The aetiology of Perthes' disease. Genetic, epidemiological
and growth factors in 310 Edinburgh and Glasgow patients. J Bone Joint Surg Br 1978;60:6-
14.

101



71. Molloy MK, Macmahon B. Birth weight and Legg-Perthes disease. J Bone Joint Surg Am
1967;49:498-506.

72. Bahmanyar S, Montgomery SM, Weiss RJ, Ekbom A. Maternal smoking during
pregnancy, other prenatal and perinatal factors, and the risk of Legg-Calve-Perthes disease.

Pediatrics 2008;122:459-464.

73. Wiig O, Terjesen T, Svenningsen S, Lie SA. The epidemiology and aetiology of Perthes'
disease in Norway. A nationwide study of 425 patients. J Bone Joint Surg Br 2006;88:1217-
1223.

74. Su P, Li R, Liu S, Zhou Y, Wang X, Patil N. Age at onset-dependent presentations of
premature hip osteoarthritis, avascular necrosis of the femoral head, or Legg-Calve-Perthes
disease in a single family, consequent upon a p.Gly1170Ser mutation of COL2A1. Arthritis
Rheum 2008;58:1701-1706.

75. Kealey WD, Lappin KJ, Leslie H, Sheridan B, Cosgrove AP. Endocrine profile and
physical stature of children with Perthes disease. J Pediatr Orthop 2004;24:161-166.

76. Garcia MS, Ardanaz AE, Hidalgo OA, Martinez GM. Legg-Calve-Perthes disease and
passive smoking. J Pediatr Orthop 2000;20:326-330.

77. Gordon JE, Schoenecker PL, Osland JD, Dobbs MB, Szymanski DA, Luhmann SJ.
Smoking and socio-economic status in the etiology and severity of Legg-Calve-Perthes'

disease. J Pediatr Orthop B 2004;13:367-370.

78. Perry CA, Taylor JF, Nunn A, Dangerfield PH, Delves H. Perthes disease and blood
manganese levels [letter]. Arch Dis Child 2000;82(5):429-430.

79. Ponseti IV, Maynard JA, Weinstein SL, et al. Legg-Calvé-Perthes’ disease: histochemical

and ultrastructural observations of the epiphyseal cartilage and the physis. J Bone Joint Surg

Am 1983;65:797-807.

80. Catterall A, Pringle J, Byers PD, et al. Perthes’ disease: is the epiphyseal infarction
complete? A study of 2 cases. J Bone Joint Surg Br 1982;64:276-281.

81. Guille JT, Lipton GE, Tsirikos AI, et al. Bilateral Legg-Calve-Perthes disease:
presentation and outcome. J Pediatr Orthop 2002;22(4):458—463.

102



82. Ismail A, Macnicol JF. Prognosis in Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Br 1998;80:310-
314.

83. Herring JA, Neustadt JB, Williams II, Early IS, Browne RH. The lateral pillar
classification of Legg-Calve Perthes disease. J Pediatr Orthop 1992;12:143-150.

84. Farsetti P, Tudisco C, Caterini R, Potenza V, Ippolito E. The Herring lateral pillar
classification for prognosis in Perthes disease. Late results in 49 patients treated

conservatively. J Bone Joint Surg Br 1995;77(5):739-742.

85. Stulberg SD, Cooperman DR, Wallensten R. The natural history of Legg-Calvé-Perthes
disease. J Bone Joint Surg Am 1981;63(7):1095-1108.

86. Dickens DR, Menelaus MB. The assessment of prognosis in Perthes' disease. J Bone Joint

Surg Br 1978;60(2):189-194.

87. Canale ST, Beaty JH. Campbell’s Operative Orthopaedics (11th Edition). Mosby Press.
2008. Vol. 2. pp.1265-1276.

88. Petrie JG, Bitenc I. The abduction weight-bearing treatment in Legg-Perthes' disease. J
Bone Joint Surg Br 1971;53(1):54-62.

89. Martinez AG, Weinstein SL, Dietz FR. The weight-bearing abduction brace for the
treatment of Legg-Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Am 1992;74:12-21.

90. Salter RB The present status of surgical treatment for Legg-Perthes disease. J Bone Joint
Surg Am 1984;66(6):961-966.

91. Kocaoglu M, Kilicoglu OI, Goksan SB, Cakmak M: Ilizarov fiksator for treatment of
Legg — Calve — Perthes disease. J Pediatr Orthop B 1999;8:276-281.

92. Purvis JM, Dimon JH, Meehan PL, et al. Preliminary experience with the Scottish Rite

Hospital abduction orthosis for Legg-Perthes’ disease. Clin Ort Relat Res 1980;150:49-53.

93. Price CT, Day DD, Flynn JC. Behavioral sequelae of bracing versus surgery or

Legg-Calvé-Perthes’ disease. J Pediatr Orthop 1988;8:285-287.

103



94. Meehan PL, Angel D, Nelson JM. The Scottish Rite abduction orthosis for the treatment

of Legg-Perthes’ disease: a radiographic analysis. J Bone Joint Surg Am 1992;74:2-12.

95. Ratliff AH. Perthes' disease. A study of thirty-four hips observed for thirty years. J Bone

Joint Surg Br 1967;49(1):102-107.

96. Lloyd-Roberts GC, Catterall A, Salamon PB. A controlled study of the indications for the

results of femoral osteotomy in Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Br 1976;58:31-36.

97. Clancy M, Steel HH. The effect of an incomplete intertrochanteric osteotomy on Legg-

Calvé-Perthes’ disease. J Bone Joint Surg Am 1985;67:213-216.

98. Rab GT, DeNatale JS, Herrmann LR. Three-dimensional finite element analysis of Legg-

Calve-Perthes disease. J Pediatr Orthop 1982;2(1):39-44.

99. Wenger DR. Selective surgical containment for Legg-Perthes’ disease: recognition and

management of complications. J Pediatr Orthop 1981;1:153-159.

100. Nguyen NA, Klein G, Dogbey G, McCourt J.B, Mehlman CT. Operative versus
nonoperative treatments for  Legg-Calvé-Perthes disease:  a meta-analysis. J  Pediatr

Orthop 2012;32(7):697-705

104



TEZ ONAY SAYFASI

105



	DIŞ KAPAK.pdf
	İÇ KAPAK .pdf
	I. İÇİNDEKİLER.pdf
	II. TEZ.pdf



