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Tachdjian’›n Pediatrik Ortopedisi’nin dördüncü bask›s›,
üçüncü bask›da oldu¤u gibi, Dr. Mark Gebhardt’›n
da katk›s›yla, Teksas Scottish Rite Çocuk Hastane-
si’nin kadrosu taraf›ndan haz›rlanm›flt›r.

Tachdjian’›n Pediatrik Ortopedisi’nin üçüncü bas-
k›s›n›n kabul görmesi bizi çok mutlu etmifl ve cesaret-
lendirmifltir. Baz›lar› kitaptan pediatrik ortopedinin
‹ncil’i olarak söz etmektedir. Baz› kiflilerin böyle dü-
flünmelerinden çok k›vanç duyuyoruz. Ancak, mesle-
¤imizin bilgi temeli her y›l daha da h›zl› de¤iflti¤in-
den, art›k kitapda düzenlemeye gidilmesinin zaman›
gelmiflti.

Gerekli yerlerde tekrardan yaz›lan metinde üçün-
cü bask›n›n yay›mlanmas›ndan bu yana geliflen yeni
kavramlar, yeni ifllemler, ve yeni bilgiler yer almakta-
d›r. Gözden geçirdi¤imizde bir çok yerde yap›lan de-
¤iflikli¤in boyutu bizim için süpriz olmufltur; mesle-
¤imizde önemli ilerlemelerin oldu¤u aç›kça bellidir.
Ayr›ca, kitapdaki tarz› ve okunabilirli¤i de güncelle-
dik. Birçok yeni çizim ekledik ve her yerde renklen-
dirme yapabildik. Bu de¤iflikliklerin, hem h›zl› bir
göz atma isteyen okuyucu, hem de bir konu hakk›n-
da tüm güncel ve ilgili bilgiyi gözden geçirmek iste-
yen uzman aç›s›ndan kitab› daha da kullan›fll› yapa-
ca¤›n› umar›z.

Birçok kiflinin çabas› olmasayd› bu eser de olma-
yacakt›. Herfleyden önce Teksas Scottish Rite Çocuk
Hastanesi ortopedi uzmanlar›na ve t›bbi kadroya te-
flekkür etmek isterim. Katk›s› olan herkes her konu-
nun tarafs›z olarak ele al›nmas›n› ve ilgili kaynakla-

r›n enine boyuna gözden geçirilmesini yerine getir-
mek için gayretle çal›flm›flt›r. Ayn› zamanda, de¤er-
lendirme ve tedavide genifl klinik deneyime dayanan
kendi tercihlerimizi de ekledik; bu, katk›s› olanlar›n
uzun zaman›n› ve çabas›n› gerektirmifltir. Ortopedi
grubumuz bir tak›m olarak çal›flmaktan k›vanç duy-
maktad›r, ve ana konular›n bir ço¤u bu tak›m çal›fl-
mas›n›n bir ürünüdür. Kat› önerilerde bulunmadan
önce sa¤›t›m seçenekleri genellikle grup içinde tart›-
fl›lm›flt›r. Her bölümde yazarlar› belirtmemeyi seçtik.
Bu, yazd›klar›n›n ço¤unun temelini dünyan›n her ta-
raf›ndan meslekdafllar›m›zla yapt›¤› kapsaml› dan›fl-
malar›n oluflturdu¤u Dr. Tachdjian’›n orjinal tarz›yla
uyumludur.

Habis tümörler hakk›ndaki bölümü çok be¤eni
kazanan Dr. Mark Gebhardt’a teflekkür etmek iste-
rim. Sekreterim Louise Hamilton; Cindy Daniel; ve
idare amirimiz Phyllis Cuesta projeyi bir arada tut-
mak için saatler süren ustaca bir ifl ç›kard›lar. Ayn›
zamanda, Roger Bell, Stuart Allmond, Rick Smith,
Sandy Carduff, Saray Dune, Emily Bucholz, ve Pat
Rogers dahil medya bölümümüze de çizimler ve vi-
deolor konusundaki yard›mlar› için teflekkür etmek
istiyoruz. Baflkan›m›z J.C. Montgomery, Jr.; yönetici-
miz Robert L. Walker; kurulumuzun baflkan› Sayg›-
de¤er Jack Hightower; ve hastanenin tüm Yönetim
Kurulu kitab›n oluflmas›nda bize büyük destek ve ce-
saret verdi, zaman ay›rd›.

TONY HERR‹NG

ÖNSÖZ

xiii



Çeviri yapmak göründü¤ü kadar kolay de¤ildir. Çev-
rilmesi istenen metindeki karakterleri be¤enmiyor,
siyasi bir metinse dünya görüflünü paylaflm›yor ola-
bilirsiniz. Hatta bir yemek kitab› çeviriyorsan›z bile
orda tan›mlanan flekliyle bir lezzet üretilemeyece¤i-
nin fark›nda olabilirsiniz, ama orjinaline sad›k kal-
mak zorundas›n›zd›r. Çeviri yoluyla o eserin kitlele-
re daha kolay ulaflmas›nda katk›s› olan siz kendinizi
bir suça, bir yanl›fla ortak oluyormufl gibi hissedersi-
niz. Tachdjian’›n 4. bask›s›n› çevirirken bu duygular
bizde hiç ama hiç uyanmad›. 

Otuz y›l› aflk›n geçmifli olan bu eserin çocuk orto-
pedisi alan›nda bir baflyap›t olmas›n›n s›rr› ustalar›n
elinden kapsaml› bir flekilde güncelleniyor olufludur.
Sade anlat›m› ve cömert görselli¤i sayesinde en zor
görünen yöntemlerin dahi kolayca alg›lan›yor oluflu-
nu da unutmamak gerekir. Bu yap›t›n son fleklini
Türk ortopedi camias›na kazand›rman›n sorumlulu-
¤unu ancak çocuk ortopedisine gönül verenlerden
oluflan bir ekip üstlenebilirdi; biz de öyle yapt›k. Ço-

cuk ortopedisi konusunda genifl deneyime sahip çe-
virmen meslekdafllar›m metindeki her sözcü¤ünün
alt›nda yatan anlam› tam kavrayarak, yaflayarak, en
do¤ru sözcü¤ü bulmaya gayret ettiler. Çeviri meti-
ninde ak›c›l›¤a özellikle önem verdik. Olanaklar çer-
çevesinde kendi dilimize sad›k kalmaya çal›flt›k. Bu
nedenle ilk defa kullan›lacak baz› sözcükler için oku-
yucudan hoflgörü bekliyoruz. 

Çeviri s›ras›nda yard›mlar›n› esirgemeyen yar-
d›mc› editörüm Say›n Dr. Aksel Seyahi’ye, çeviride
eme¤i geçen tüm çevirmen meslekdafllar›ma, tüm
sekreterya ifllevini üstlenen Say›n Nuran Karacan’a,
ve bu baflyap›t›n çevirisini bize kazand›ran Günefl
T›p Kitabevine sonsuz teflekkürlerimi bir borç bilirim.
Dilerim, Tachdjian’s Pediatric Orthopaedics’in kendisi
ve Türkçe çevirileri ülkemizde çocuk ortopedisini
sevdirmeyi daha nice y›llar sürdürür.

Prof. Dr. Tuncay Centel

ÇEV‹R‹ ED‹TÖRÜ ÖNSÖZÜ
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Peroneal Kaslar›n Felci 1519
Peroneallerin, Ekstansör Digitorum Longusun ve 
Ekstansör Hallusis Longusun Felci 1523
Tibialis Anterior Kas›n›n Felci 1523
Tibialis Anterior Kas›n›n, Parmak Ekstansörlerinin
ve Peroneallerin Felci 1524
Triseps Sura Kas›n›n Felci 1526

Ayak ve Ayakbile¤i Artrodezi 1532
Üçlü Artrodez 1532
Eklem D›fl› Subtalar Artrodez 1549
Ayakbile¤i Artrodezi ve Pantalar Artrodez 1549
Ayakbile¤i Hareketini K›s›tlamak için Öne ve
Arkaya Kemik Blok Konmas› 1549

Gövdede Tedavi   1550
Omuzda Tedavi   1550

S›n›flama 1550
Esas Hareket Ettiriciler 1552
Yönlendirici Grup 1552
Depresör Grup 1554

Omuz Artrodezi 1556
Dirsekte Tedavi   1560

Biseps Brakinin ve Brakiyal Kaslar›n Felci 1560
Steindler Fleksörplastisi 1561
Pektoralis Majör Kas Nakli 1566
Pektoralis Minor Kas Nakli 1567
Sternokleidomastoid Kas Nakli 1567
Triseps Brakii Tendonunun Öne Nakli 1567
Latissimus Dorsi Nakli 1568

Triseps Brakii Kas›n›n Felci 1574
Önkolda Tedavi   1574

Bölüm
28 Periferik Sinir Sistemi Hastal›klar› 1585

Kal›t›msal Motor ve Sensoriyel Nöropatiler   1585
Charcot-Marie-Tooth Hastal›¤› 1585

Genetik 1585
Klinik Özellikler 1557
Tan›sal De¤erlendirme 1587
Medikal Tedavi 1588
Ortopedik Belirtiler ve Cerrahi Tedavi 1588

Hipertrofik ‹nterstisyel Nörit (Dejerine-Sottas
Hastal›¤›) 1597

Patoloji 1597
Klinik Özellikler 1597
Tan› 1598
Prognoz ve Tedavi 1598

Refsum Hatal›¤› 1598
Do¤umsal ve Edinsel Analji   1599

Do¤umsal A¤r› Duyars›zl›¤› 1601
Ailevi Dizotonomia (Riley-Day Sendromu veya 
Kal›t›msal Duysal ve Otonomik Nöropati Tip III) 1601
Do¤umsal Duyu Nöropatisi 1606
Kal›t›msal Sensoryel Radiküler Nöropati
(Kal›t›msal Duysal ve Otonomik
Nöropati Tip I) 1601
Anhidroz ile Birlikte Do¤umsal A¤r› Duyars›zl›¤› 
(Kal›t›msal Duysal ve Otonomik Nöropati
Tip IV) 1606
Lesch-Nyhan Sendromu 1606
Siringomiyeli 1607

Guillain-Barré Sendromu
(Akut Poliradikülonörit)   1607

Etyoloji ve Patofizyoloji 1607
Tan› 1609
Klinik Özellikler 1609
Tedavi 1610
Prognoz 1610

Siyatik ve Peroneal Sinir Felci   1610
Etyoloji 1610
Klinik Özellikler 1611
Radyolojik Bulgular 1611
Tedavi 1611

Bölüm
29 Kas Hastal›klar› 1621

Kas Distrofileri   1621
Genel Bak›fl 1621

Tarihçe 1621
S›n›flama 1621
Etyoloji 1621
Patoloji 1623
Laboratuvar Bulgular› 1624
Elektromiyografi ve Sinir ‹leti H›z› 1625

Duchenne Kas Distrofisi 1625
Etiyoloji ve Tan› 1625
Klinik Özellikler 1626
Fizik Muayene 1627
T›bbi Sorunlar 1628
Tedavi 1628
Prognoz 1637

Becker Kas Distrofisi 1637
Etyoloji ve Tan› 1637
Klinik Özellikler 1638
T›bbi Sorunlar 1638
Tedavi 1638

Emery-Dreifuss Kas Distrofisi 1639
Etyoloji ve Tan› 1639
Klinik Özellikler 1639
Laboratuvar Bulgular› 1639
T›bbi Sorunlar 1639
Tedavi 1639

Limb-Girdle Kas Distrofisi 1639
Etyoloji 1639
Klinik Özellikler 1640
Laboratuvar Bulgular› 1641
T›bb› Sorunlar 1641
Tedavi 1641

Fasyoskapulohumeral Kas Distrofisi 1641
Etyoloji 1641
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Klinik Özellikler 1641
Laboratuvar Bulgular› 1642
T›bbi Sorunlar 1642
Tedavi 1642

Süt Çocu¤unun Fasiyoskapulohumeral Kas
Distrofisi 1643
Skapuloperoneal Distrofi 1643
Do¤umsal Kas Distrofisi 1643

Miyotonik Distrofi   1654
Etyoloji 1654
Klinik Özellikler 1654
T›bbi Sorunlar 1654
Tedavi ve Prognoz 1656

Metabolik Kas Hastal›klar›   1656
Thomsen Miyotonisi 1656

Patoloji 1657
Klinik Bulgular 1657
Laboratuvar Bulgular› 1657
Ay›r›c› Tan› 1657
Tedavi ve Prognoz 1657

Hipokalemik Periyodik Felç 1657
Etyoloji 1657
Klinik Özellikler 1657
Laboratuvar Bulgular› 1657
Tedavi 1658

Hiperkalemik Periyodik Felç 1658
Etyoloji 1658
Klinik Özellikler 1658
Laboratuvar Bulgular› 1659
Tedavi 1659

Mcardle Sendromu 1659
‹dyopatik Paroksismal Miyoglobinüri   1661
Polimiyosit ve Dermatomiyosit   1662

Etyoloji 1662
Tan› 1662
Patoloji 1662
Klinik Özellikler 1662
Laboratuvar Bulgular› 1663
Tedavi 1664
Prognoz 1665

Piyomiyosit   1666
Etyoloji 1666
Laboratuvar Bulgular› 1666
Radyolojik Bulgular 1666
Ay›r›c› Tan› 1666
Tedavi 1667

Miyositis Ossifikans   1668
S›n›flama 1668
Patoloji 1668
Klinik Özellikler 1668
Radyolojik Bulgular 1668
Ay›r›c› Tan› 1669
Tedavi 1669

Kuadrisepsin ‹lerleyici Fibrozu   1671
Etyoloji 1671
Patofizyoloji 1671
Klinik Bulgular 1671
Tedavi 1671

Miyastenia Gravis   1672
Görülme S›kl›¤› 1672
Etyoloji 1672
Klinik Özellikler 1672

Tan› 1673
Tedavi 1673

K›s›m

IV Ortopedik Rahats›zl›klar

Bölüm
30 ‹skelet Displazileri 1677

Girifl   1677
Adland›rma ve S›n›fland›rma   1679
Akondroplazi   1683

Genetik 1683
Patofizyoloji 1683
Klinik Özellikler 1684
Radyolojik Bulgular 1684
Tan› 1686
Ortopedik De¤erlendirme 1687
Nihai Sonuç Araflt›rmalar› 1695

Hipokondroplazi   1698
Genetik 1698
Klinik Özellikler 1698
Radyolojik Bulgular 1699
Tedavi 1699

Tanatoforik Cücelik   1700
Genetik 1700
Do¤um Öncesi Tan› 1700
Klinik Özellikler 1700
Radyolojik Bulgular 1700
Prognoz 1700

Pseudoakondroplazi   1702
Genetik 1702
Patoloji 1702
Klinik Özellikler 1703
Radyolojik Bulgular 1703
Ortopedik Sorunlar 1705

Spondiloepifizer Displazi   1707
Spondiloepifizer Displazi Konjenita 1707

Genetik 1707
Klinik Özellikler 1707
Radyolojik Bulgular 1709
Ortopedik Sorunlar 1709

Spondiloepifizer Displazi Tarda 1709
Genetik 1709
Klinik Özellikler 1710
Radyolojik Bulgular 1711
Ortopedik Sorunlar 1712

Multipl Epifizer Displazi   1714
Genetik 1714
Patoloji 1714
Klinik Özellikler 1716
Radyolojik Bulgular 1716
Ortopedik Sorunlar 1718

Diastrofik Displazi (Diastrofik Cücelik)   1720
Genetik 1720
Patoloji 1720
Klinik Özellikler 1721
Radyolojik Bulgular 1722
Tan› 1724
Ay›r›c› Tan› 1724
Ortopedik Sorunlar 1724
Prognoz 1729

xxxi‹çindekiler



Kniest Displazisi (Pseudometatrofik
Displazi)   1730

Genetik 1730
Patoloji 1730
Klinik Özellikler 1730
Radyolojik Bulgular 1731
Tedavi 1731
Ortopedik Sorunlar 1731

Kondrodisplazi Punktata      1732
Genetik 1732
Patoloji 1732
Klinik Özellikler 1733
Radyolojik Bulgular 1733
Do¤um Öncesi Tan› 1734
Ortopedik Sorunlar 1734
Prognoz 1734

Metafizer Kondrodisplazi   1740
Jansen Tipi 1740

Genetik 1740
Klinik Özellikler 1740
Radyolojik Bulgular 1740
Laboratuar Bulgular› 1740

Schmid Tipi 1740
Genetik 1740
Klinik Özellikler 1740
Radyolojik Bulgular 1740
Ay›r›c› Tan› 1740
Ortopedik Özellikler 1741

K›k›rdak-Saç Hipoplazisi (McKusick Tipi) 1741
Genetik 1741
Klinik Özellikler 1742
Radyolojik Bulgular 1742
Ortopedik Özellikler 1742

Osteopetroz 1743
Tipler 1743
Genetik 1744
Patoloji 1744
Klinik Özellikler 1744
Radyolojik Bulgular 1745
Laboratuvar Bulgular› 1746
Do¤um Öncesi Tan› 1746
Ay›r›c› Tan› 1746
Tedavi 1747
Ortopedik Sorunlar 1747

‹lerleyici Diyafizer Displazi
(Camurat›-Engelmann Hastal›¤›)   1750

Genetik 1750
Patoloji 1750
Radyolojik Bulgular 1751
Laboratuvar Bulgular› 1752
Ay›r›c› Tan› 1752
Tedavi 1752

Osteopoikiloz   1754
Genetik 1754
Patoloji 1754
Klinik Özellikler 1754
Radyolojik Bulgular 1754
Ay›r›c› Tan› 1754
Klinik Seyir 1754

Osteopati Striata   1755
Genetik 1756

Klinik Özellikler 1756
Radyolojik Bulgular 1756
Ay›r›c› Tan› 1756
Klinik Seyir 1756

Meloreostoz   1757
Etyoloji 1757
Patoloji 1757
Klinik Özellikler 1757
Radyolojik Bulgular 1758
Klinik Seyir 1758
Ay›r›c› Tan› 1759
Tedavi 1759
Ortopedik Sorunlar 1759

‹nfantil Kortikal Hiperostoz 
(Caffey Hastal›¤›)   1761

Genetik 1761
Klinik Özellikler 1761
Radyolojik Bulgular 1761
Do¤um Öncesi Tan› 1762
Tan› 1762
Ay›r›c› Tan› 1761
Tedavi 1761
Ortopedik Sorunlar 1762
Klinik Seyir 1764

Piknodizostoz   1765
Genetik 1765
Patoloji 1765
Klinik Özellikler 1765
Radyolojik Bulgular 1766
Ay›r›c› Tan› 1766
Ortopedik Sorunlar 1767
Klinik Seyir 1768

Kleidokranial Dizostos   1768
Genetik 1768
Klinik Özellikler 1768
Radyolojik Bulgular 1769
Ortopedik Sorunlar 1769
Di¤er Sorunlar 1770

‹dyopatik Osteoliz 1771
Tipler   1771
Radyolojik Bulgular   1772
Ay›r›c› Tan›   1772
Tedavi   1772

Mukopolisakkar›dozlar 1775
Tan›   1775
Radyolojik Bulgular   1776
Tipler   1776

Bölüm
31 Ortopedi ile ‹liflkili Sendromlar 1795

Marfan Sendromu   1795
Kal›t›m ve Görülme S›kl›¤› 1796
Genetik 1796
Klinik Özellikler 1796

Boy ve Orant› 1797
Kafa ve Yüzler 1797
Gözler 1797
Kalp-Damar Sistemi 1797
Di¤er ‹skelet Sistemi Bulgular› 1797
Di¤er Efllik Eden Anomaliler 1797
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Tan› 1798
Ay›r›c› Tan› 1798
Tedavi 1800

Kardiyovasküler Sistem 1800
‹skelet Sistemi 1800

‹nfantil Marfan Sendromu 1802
Prognoz 1802

Kal›t›msal ‹lerleyici Artro-Oftalmopati
(Stickler Sendromu)   1805

Klinik Özellikler 1805
Ortopedik Bulgular 1805
Tedavi 1805

Do¤umsal Kontraktürel Araknodaktili (Beals 
Sendromu)   1806

Klinik Özellikler 1806
Radyolojik Bulgular 1807
Ay›r›c› Tan› 1807
Tedavi 1808

Homosistinüri   1811
Biyokimyasal Kusur ve Patofizyoloji   1811
Klinik Özellikler   1812

Damarlara Ait De¤ifliklikler   1812
Zeka Gerili¤i   1812
Lens Dislokasyonu   1812
‹skelet De¤ifliklikleri 1812

Tan› 1812
Tedavi 1813

T›rnak-Patella Sendromu (Kal›t›msal
Oniko-Osteodisplazi)   1814

Geçifl ve Genetik 1815
Klinik Özellikler 1815
Radyolojik Bulgular 1817
Efllik Eden Anomaliler 1817
Tedavi 1817

Larsen Sendromu   1819
Klinik Özellikler 1819
Nörolojik De¤erlendirme 1822
Ay›r›c› Tan› 1822
Radyolojik Bulgular 1822
Tedavi 1822

Servikal Kifoz 1822
Do¤umsal Diz Ç›k›¤› 1823
Do¤umsal Kalça Ç›k›¤› 1824
Ayak Deformiteleri 1826
Do¤umsal Dirsek veya Radius Bafl› Ç›k›¤› 1826
Skolyoz 1829

Özet 1830
Apert Sendromu   1832

Klinik Özellikler 1832
Tedavi 1832

Down Sendromu (Trizomi 21)   1833
Klinik Özellikler 1833
Tedavi 1834

Üst Servikal Omurgada Hipermobilite 1834
Kalça Bozukluklar› 1839
Patellofemoral Bozukluklar 1841
Ayak Bozukluklar› 1841

Nörofibromatozis 1843
Tarihsel Bak›fl 1843
Nörofibromatozis Tip 1 (Von Recklinghausen
Hastal›¤›) 1843

Genetik 1843
Tan› 1844
Klinik Özellikler 1844
Alg›lama Kusurlar› 1849

Nörofibromatozis Tip 2 1849
‹lerleyici Ossifikan Fibrodisplazi   1851

Etyoloji 1851
Histoloji ve Patoloji 1853
Klinik Özellikler 1853
Radyolojik Bulgular 1856

Ehlers-Danlos Sendromu   1860
Klinik Özellikler 1860
S›n›flama 1861
Tedavi 1863

Gaucher Hastal›¤›   1864
Genetik ve Kal›t›m 1864
Patoloji 1864
Tan› 1864
Klinik Özellikler 1865
Ortopedik Belirtiler 1865

Kemik ‹li¤i ‹nfiltrasyonu 1865
Avasküler Nekroz 1865
Kemik Krizi 1866
Patolojik K›r›klar 1866
Litik Lezyonlar 1867
Osteomiyelit 1867

Tedavi 1867
Splenektomi 1867
Enzim Replasman Tedavisi 1867
Kemik ‹li¤i ve Kök Hücre Nakli 1868
Gen Tedavisi 1868
Ortopedik Tedavi 1868

Prognoz 1868
Artrogripozis (Artrogripozis Multipleks
Konjenita)   1871

Etyoloji 1872
Genetik 1873
Patoloji 1873
Klinik Özellikler 1873

Klasik Artrogripozis 1873
Distal Artrogripozis 1874

Ay›r›c› Tan› 1874
Tedavi 1874

Kalçalar 1876
Dizler 1877
Ayaklar 1880
Üst Ekstremiteler 1882
Skolyoz ve Omurga Deformitesi 1886

Kraniokarpotarsal Displazi (Freeman-Sheldon
veya ‘Isl›k Çalan Yüz’ Sendromu)   1891

Klinik Özellikler 1891
Tedavi 1891

Cornelia De Lange Sendromu   1892
Rubinstein-Taybi Sendromu   1894

Ortopedik Belirtiler   1894
Birlikte Olan Anomaliler 1895
Tedavi 1895

Otopalatodigital Sendrom   1895
Proteus Sendromu   1897

Klinik Özellikler 1897
Tan› 1898
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Ay›r›c› Tan› 1899
Ortopedik Belirtiler 1899
Tedavi 1899

Klippel-Trénaunay Sendromu   1900
Patofizyoloji 1900
Klinik Özellikler 1901

Nevüs 1901
Varisler 1901
Kemik ve Yumuflak Doku Hipertrofisi 1901
Di¤er Efllik Eden Durumlar 1901

Tan› ve De¤erlendirme 1902
Tedavi 1902

Metatrofik Cücelik (Displazi)   1903
Kamptomelik Displazi   1907
Kondroektodermal Displazi (Ellis-Van Creveld 

Sendromu)   1909
Genetik 1909
Klinik Özellikler 1909
Radyolojik Bulgular 1909
Tedavi 1910

Asfiksi Yapan Torasik Displazi 

(Jeune Hastal›¤›)   1913
Patoloji 1913
Klinik Özellikler ve Radyolojik Bulgular 1913
Tedavi 1913

Bölüm
32 Metabolik ve Endokrin Kemik

Hastal›klar› 1917
Genel Patofizyoloji   1917
Beslenmeye Ba¤l› Raflitizm   1918

Patoloji 1918
Laboratuvar Bulgular› 1919
Klinik Özellikler 1919
Tedavi 1920

Erken Do¤anda Raflitizm   1921
‹laca Ba¤l› Raflitizm   1921
D Vitaminine Dirençli Raflitizm   1922

Laboratuvar Bulgular› 1922
Moleküler Genetik 1922
Klinik Özellikler 1922
Radyolojik Bulgular 1923
Tedavi 1923

Medikal Tedavi 123
Ortopedik Tedavi 1923

Tümöre Ba¤l› Hipofosfatemik Raflitizm   1925
Renal Oseodistrofi   1925

Patofizyoloji 1927
Patoloji 1927
Laboratuvar Bulgular› 1928
Klinik Özellikler 1928
Radyolojik Bulgular 1928
Tedavi 1928

Medikal Tedavi 1928
Ortopedik Tedavi 1928

Primer Hiperparatiroidi 1931

‹dyopatik Hipoparatiroid   1932
Pseudohipoparatiroidi   1933
D Hipervitaminozu   1933

Patoloji 1934
Laboratuvar Bulgular› 1934
Klinik Özellikler 1934
Radyolojik Bulgular 1934
Tedavi 1934

Skorbüt 1934
Patoloji 1935
Klinik Özellikler 1935
Radyolojik Bulgular 1935
Ay›r›c› Tan› 1935
Tedavi 1935

A Hipervitaminozu   1935
Klinik Özellikler 1936
Radyolojik Bulgular 1936
Tan› 1936
Tedavi 1936

Hipofosfatazya   1936
Kal›t›m 1937
Patoloji 1937
Laboratuvar Bulgular› 1937
Klinik Özellikler ve Radyolojik Bulgular 1937

Perinatal Hipofosfatazya 1937
‹nfantil Hipofosfatazya 1938
Eriflkin Hipofosfatazya 1939

Do¤um Öncesi Tan› 1939
Ay›r›c› Tan› 1939
Tedavi 1939

Hiperfosfatazya 1939
Hipofizer Cücelik 1939

Klinik Özellikler 1939
Radyolojik Bulgular 1939
Tan› 1940
Tedavi 1940

Hipotiroidi   1940
Etyoloji 1940
Klinik Özellikler 1940
Radyolojik Bulgular 1940
Tan› 1941
Tedavi 1941
Ortopedik Özellikler 1941

‹dyopatik Jüvenil Osteporoz   1941
Etyoloji 1941
Klinik Özellikler 1943
Radyolojik Bulgular 1943
Tan› 1943
Tedavi 1944

Osteogenesis ‹mperfekta   1944
Patofizyoloji 1945

Normal Kollajen Metabolizmas› 1945
Osteogenesis ‹mperfektada Kollajen
Metabolizmas› 1945

S›n›flama ve Kal›t›m 1945
Osteogenesis ‹mperfekta Tip I 1947
Osteogenesis ‹mperfekta Tip II 1947
Osteogenesis ‹mperfekta Tip III 1947
Osteogenesis ‹mperfekta Tip IV 1948

Görülme S›kl›¤› 1950
Patoloji 1950
Klinik Özellikler 1951
Radyolojik Bulgular 1953
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‹leri fiekil 1953
Hafif fiekiller 1954

Laboratuvar Bulgular› 1954
Ay›r›c› Tan› 1955
Tedavi 1956

Medikal Tedavi 1956
Ortopedik Tedavi 1956

Komplikasyonlar 1966
Hiperplazik Kallus Oluflumu 1966
Tümörler 1966
Baziler ‹mpresyon 1966

Prognoz Belirleme ve Ailelere Dan›flmanl›k 1967
Sa¤ Kal›m 1967
Yürüyebilme 1967
Antenatal Tan› 1968

Bölüm
33 Ekstremite Eksiklikleri 1983

Ekstremite Gelifliminin Embriyoloji ve
Geneti¤i   1983

Normal Embriyoloji 1983
Ekstremite Gelifliminin Genetik Yönetimi 1983

Ekstremite Eksikliklerinin S›n›fland›r›lmas›   1985
Frantz ve O’rahilly S›n›flama Sistemi 1985
ISO/ISPO Uluslararas› S›n›flama Sistemi 1986

Genel Tedavi ‹lkeleri   1987
Tedavi Zamanlamas› 1987
Sosyal Unsurlar 1990
Uzun Dönem Planlama 1990

Do¤umsal Ekstremite Yokluklar›   1991
Ekstremite Malformasyonunun ve Deformitenin 
Zamanlamas› 1991
Ekstremite Yokluklar›n›n Etyolojisi 1991
Kal›t›msal Ekstremite Eksiklikleri ve Efllik Eden 
Anomaliler 1991
Subklavyen Arterden Kanlanman›n Bozulmas› 
Silsilesi Hipotezi 1992
Psikososyal Nedenler 1995

Hamanishi S›n›flamas›   1998
Proksimal Fokal Femoral Eksiklik 1997

S›n›flama 1997
Klinik Özellikler 2001
Tedavi 2002

Fibula Eksikli¤i 2014
S›n›flama 2014
Klinik Özellikler 2015
Tedavi 2016

Tibia Eksikli¤i 2019
S›n›flama 2019
Klinik Özellikler 2021
Tedavi 2022

Ayak Eksikli¤i   2022
Do¤umsal Üst Ekstremite Eksiklikleri   2022

Transvers Eksiklikler 2022
Simbrakidaktili 2023
Amniyonun Bozulma Silsilesi 2024

Radial Eksiklik 2026

S›n›flama 2026

Tedavi 2026

Komplikasyonlar 2027

Ulnar Eksiklik 2028

S›n›flama 2028

Klinik Özellikler 2028

Tedavi 2028

Kazan›lm›fl Ekstremite Eksiklikleri   2029
Esas Nedenler ve Tedavi ‹lkeleri 2029

Travma 2029
Habis Tümörler 2033
Purpura Fulminans 2033

Cerrahi Amputasyonlar 2034
Üst Ekstremite Amputasyonlar› 2034
Diz Üstü Amputasyon 2034
Diz Dezartikülasyonu 2034
Diz Alt› Amputasyonu 2034

Komplikasyonlar 2035
Uzun Kemiklerin Amputasyonundan Sonra Afl›r› 
Büyüme 2035
Yan›klar veya Purpura Fulminans Sonras› 
Komplikasyonlar 2036
Küçük Çocuklarda Protezin Hemen
Uygulanmas› 2036
Fantom A¤r›s› 2036

Psikososyal Özellikler 2036
Çoklu Eksiklikler   2037

Çift Tarafl› Üst Ekstremite Eksiklikleri 2037
Çift Tarafl› Alt Ekstremite Eksikli¤i 2038
Çift Tarafl› Üst ve Alt Ekstremite Eksikli¤i 
(Kuadrimelik Ekstremite Eksikli¤i) 2039
Bir Üst ve Bir Alt Ekstremite Eksikli¤i 2039
Çift Tarafl› Üst Ekstremite ve Tek Bir Alt Ekstremite 
Eksikli¤i 2039

Protez Tedavisi   2039
Protez Uygulamas›n›n ‹lkeleri 2039

Genel Kurallar 2039
Üst Ekstremite Protezleri 2040
Alt Ekstremite Protezleri 2041
Protez De¤ifltirme ‹lkeleri 2042

Özel Eksikliklerde Protez Uygulamas› 2042
Proksimal Fokal Femoral Eksiklik 2042
Fibuler Eksiklik 2043
Tibial Eksiklik 2043
Ayak Eksikli¤i 2043
Ayak Amputasyonu 2044
Malign Tümör Nedeniyle Yap›lan
Amputasyon 2044
Diz Dezartikülasyonu 2044
Diz Alt› Amputasyonu 2044
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Büyüme ve geliflme üzerindeki bu bölüm öncelikle
birkaç önemli nedenle sunulmaktad›r. Çocuk bak›m›-
n›n en önemli özelliklerinden birisi, hastan›n yenido-
¤an döneminden ergenlik dönemine kadar olan dina-
mik de¤iflimidir. Bu dönem içinde kaba ve ince motor
beceriler, entelektüel ve sosyal beceriler, konuflma,
vücut büyümesi, yürüme ve cinsel özellikler aç›s›n-
dan belirgin bir büyüme ve geliflme süreci yaflan›r. 

Büyüme bir bireyin tüm vücut büyüklü¤ündeki ya
da belirgin bir organ›n ya da organ sisteminin fiziksel
boyutundaki art›fl› tan›mlar.9,17 Üçüncü trimesterden
eriflkinli¤e kadar olan normal insan büyüme para-
metreleri Proceedings of the Greenwood Genetic Center:
Growth References adl› kaynakta mevcuttur.10 Bu kay-
nakta ayr›ca akondroplazi, diastrofik displazi, Down
sendromu, Marfan sendromu ve iskelet displazilerin-
de görülen büyüme bozukluklar› için de karfl›laflt›r-
mal› e¤riler fleklinde parametreler verilmifltir. Büyü-
me ile ilgili standart veriler ayr›ca Hensinger’in Stan-
dards In Pediatric Orthopedics7 kitab›nda da mevcuttur. 

Geliflme, bir çocu¤un yafl› büyüdükçe olgunlaflma
sürecinde ortaya ç›kan fiziksel de¤iflimleri tan›mlar.
Geliflme süreci flekilde ortaya ç›kan farkl›laflmalar› da
içerir, ama geliflmenin as›l önemi insan vücudunun
gittikçe artan karmafl›k bir yap›ya sahip olmas›ndaki
fonksiyon de¤iflikliklerindedir.9 Geliflme genetik
özellikler, fiziksel travma, beslenme ve sosyoekono-
mik durum gibi birbiri ile iliflkili birçok etkenden et-
kilenir.17

Bir çocu¤un geliflmenin belirli dönüm noktalar›na
ne zaman ulaflaca¤›, merkezi sinir sisteminin (MSS)
bireyden bireye de¤iflebilen olgunlaflma süreci ile ilifl-
kilidir. Çocuk hastan›n de¤erlendirilmesinde yar-

d›mc› olmas› için normal alt ve üst s›n›rlar bildiril-
mifltir, bunlardan en s›k kullan›lan› Denver Geliflim-
sel Tarama Testi’dir (fiekil 1-1).5-7 Bir çocu¤un nor-
malde beklenen büyüme ve geliflme noktalar›na ne
zaman ulaflaca¤›n› bilmek, hekimin hastan›n öyküsü-
nü sorgularken ve fizik muayene yaparken olas› ola-
¤and›fl› durumlar›n fark›na varmas› aç›s›ndan çok
önemlidir.

Baz› bulgular›n önemi çocu¤un büyüme ve gelifl-
me evresi ile iliflkilendirilmelidir. Nas›l 4 ayl›k bir be-
be¤in yürümesi beklenilmezse, 18 ayl›k bir bebe¤in
de yürümüyor olmas› belirgin olarak ola¤and›fl›d›r.
Benzer flekilde, 12 ayl›k bir çocu¤un belirli bir derece
genu varumunun olmas› ola¤anken, 3 yafl›ndaki bir
çocukta genu varum saptanmas› ileri incelemeler
yapmak için hekimin dikkatini çekmelidir. 

NORMAL BÜYÜME VE GEL‹fiME

Yenido¤anlar do¤alar› gere¤i öncelikle tepkiseldirler,
ama baz› belirgin idrak özellikleri de gösterirler. Bu
özelliklerin içinde ayn› parlakl›ktaki di¤er nesnelere
göre insan yüzüne benzeyen flekillere daha çok ilgi
göstermeleri ve gri tonlardan çok siyah ile beyaz
renklerin daha çok ilgilerini çekmesi say›labilir. Yeni-
do¤anlar gözlerini sesin geldi¤i yere do¤ru çevirirler
ve annelerini tan›rlar. 

Normal yenido¤an bask›n bir fleksör tonus ile
dünyaya gelir ve fizyolojik fleksiyon kontraktürlerine
sahip olmalar› tipiktir (fiekil 1-2). Do¤umda yenido-
¤an›n ekstremiteleri fleksiyon postüründedir ve eks-
tremiteler ile boynun pasif olarak hareket ettirilmesi
güçlü bir fleksör tonusun ortaya ç›kmas›na neden
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4 Disiplinler

fiEK‹L 1-1  Gözden geçirilmifl Denver Geliflimsel Tarama Testi bir çocukta geliflmesi beklenen kaba motor beceriler, ince motor-adaptif
beceriler, dil ve kiflisel-sosyal becerilerle ilgili geliflme noktalar›na ne zaman ulaflaca¤›n› zaman aral›klar›yla birlikte gösterir (Frankenburg
WK, Dodds JB: The Denver Developmental Screening Test. J Pediatr 1967;71:181 ile Hensinger RN: Standards in Pediatric Orthopedics.
New York, Raven Press, 1986 adl› eserlerden uyarlanm›flt›r).

Doktor:
Tarih:

Ad:
Do¤um tarihi:
Kimlik No:

y›l

m›s›r gevre¤i haz›rlar›

%86

%88

yard›ms›z diflini f›rçalar›

yard›ns›z giyinir

kopyalar

insan resmi yapar (6 parça)

kopyalar gösterir

uzun çizgiyi ay›r›r

kopyalar

kopyalar

bafl parma¤›n› oynat›r

8 tafll›k kule yapar

dikey çizgiyi taklit eder
6 tafll›k kule yapar

4 tafll›k kule yapar

2 tafll›k kule yapar

gösterilince birfleyi döker

kar›flt›r›r

tafl› barda¤›n içine kayar

elinde tuttu¤u tafl›
birbirine vurur

parma¤›n›
tutar

2 tafl› tutar

tafl› uzat›r

elini uzat›r

birfleyi aramak için bak›n›r

uzan›r

seslenince bakar

180° izler

ellerini
bitifltirir

tutar

orta çizgiyi geçene
kadar izler

orta çizgiye
kadar izler

insan resmi yapar (3 parça)

7 sözcuk tan›mlar

2 sözcü¤ün tersini bilir

5 tafl sayar

2 s›fat bilir
5 sözcük tan›mlar

4 renk bilir

4 zarf anlar

anlaflabilir flekilde konuflur

4 hareket bilir

3 cisim kullan›r

1 tafl sayar

2 cisim kullan›r

tek aya¤›n›n üzerinde
6 sn. dengete durur

topukla parmak ucunda yürür

tek aya¤›n›n üzerinde 5 sn dengede durur

tek aya¤›n›n üzerinde 4 sn dengede durur

tek aya¤›n›n üzerinde 3 sn dengede durur

tek aya¤›n›n üzerinde
2 sn dengede durur

tek aya¤›n›n üzerinde
1 sn dengede durur

birfleyin üzerine atlar
topun bafl›n üzerinden atar

yukar› z›plar

topa vurur

merdiven ç›kar

koflar

geri geri yürür
güzel yürür

düfler kendi kalkar

tek bafl›na kalkar

ayakta 2 sn durur

tek bafl›na oturur
pozisyona gelir

tutunarak aya¤a
kalkar

tutunarak
ayakta durur

desteksiz
oturur

bafl›n› tutarak yard›mla oturabilir

yuvarlan›r
kol deste¤iyle
gö¤sünü yerden kald›r›r

bacaklar›na yük verir

bafl›n› tutarak oturur

bafl›n› 90° kald›r›r

bafl›n› 45° kald›r›r

bafl›na kald›r›r

eflit hareketler

hoplar

2 s›fat bilir

2 hareket bilir

4 resim tan›r

yar›m anlafl›labilir flekilde konuflur

4 resim gösterir

6 vücut parças›

1 resim tan›r

sözcükleri birlefltirir

2 resim gösterir

6 sözcük
3 sözcük

2 sözcük

1 sözcük

özel olarak anne/baba

h›zl› konuflur

heceleri birlefltirir
özel olmayarak
anne/baba

konuflma seslerini taklit eder

tek hece

sese döner
h›fl›rt›
sesine döner

ciyaklar

güler

Ooo/aahh

ses ç›kar›r
zile tepki
verir

1 renk bilir

t-shirt giyinebilir

arkadafl›n›n ad›n› bilir

ellerini y›kar kurular

yard›mla diflin f›rçalar

giyinir

oyuncak bebe¤ini besler

soyunur

çatal kafl›k kullan›r

evde yard›mc› olur

bardaktan içer

hareketleri taklit eder

hekimle top oynar

bay bay yapar

isteklerini belli eder

çamurla oynar
kendini besler

oyunca¤a hamle
yaparelini tan›r

kendili¤inden
gülümser

tepkisel olarak
gülümser

yüzleri
tan›r

ka¤›t oyunu oynar

ay

ay y›l
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Ayr›nt›l› pediatrik ortopedik anamnez, eriflkin hasta-
lar›n rutin anamnezlerinde genelde sorulmayan baz›
özel sorular› içerir. Annenin gebelik öyküsü, çocu¤un
yenido¤an dönemi, çocu¤un nörolojik geliflimi ve ai-
le öyküsünün fizik muayenenin yap›lma flekli ve tan›
üzerinde eriflkinlerin muayenesine göre daha büyük
etkisi vard›r. Teksas Scottish Rite Çocuk Hastane-
si’nde çocu¤un ilk anamnez ve fizik muayenesinde
özel önem verilen bulgular Ortopedik Muayene: Ay-
r›nt›l› Gözden Geçirme adl› 3. Bölüm’de verilmifltir
(Ek 3-1’e bak›n›z). 

ANA YAKINMA

Ortopedik anamnez, ana ya da baflvuruya neden olan
yak›nma ya da yak›nmalar› kaydetmekle bafllar. En
s›k karfl›lafl›lan iskelet sistemi yak›nmalar› deformite-
ler, topallama, bölgesel ya da genel güç kayb›, eklem-
de fliflme, a¤r› ve sertliktir. Çocuk hasta söz konusu
oldu¤unda ortopedist temel yak›nman›n çocu¤un
mu, ann ve baban›n m›, ö¤retmenin mi ya da baflka
birinin mi oldu¤unu ay›rt etmelidir.

HASTALIKLA ‹LG‹L‹ ANAMNEZ 

Bundan sonra, hekim sorunun bafllama flekli, geliflti-
¤i ortam, neden oldu¤u belirtiler ve daha önce uygu-
lanan tedavileri de içeren ayr›nt›l›, kronolojik bir öy-
küsünü haz›rlamal›d›r. Önemli belirtiler yerleflim, ni-
telik, nicelik ya da fliddet, zamanlama (ortaya ç›kma-
s›ndan sonra geçen süre, s›kl›k) belirtileri artt›ran ya
da azaltan faktörler ve ayn› anda görülen di¤er ya-
k›nmalar› da belirterek tan›mlanmal›d›r.

‹skelet sisteminin görevi destek ve hareket oldu-
¤undan, bir çok belirtisi zorlanma ve hareket ile ilgi-
lidir. Bu nedenle, hastan›n belirtilerinin fiziksel akti-

vite ile iliflkili olup olmad›¤›n› anlamak önemlidir.
Bir yaralanma öyküsü varsa, mevcut belirtiler ile ilgi-
si olup olmad›¤›n› anlamak için travman›n ayr›nt›lar›
ö¤renilmelidir.

Tüm bu bilgiler hastan›n yafl› (çocu¤un kronolojik
yafl›na göre büyüme ve geliflmenin neresinde oldu-
¤u) ile iliflkilendirilmelidir. Hekim son olarak, aile
üyelerinin çocu¤un belirtilerine nas›l tepki verdikle-
rini, nas›l etkilendiklerini ve çocu¤un (ya da baflka bi-
reylerin) çocu¤un hastal›¤›ndan ne gibi tali kazan›m-
lar elde etti¤ini anlamal›d›r.

A‹LE ANAMNEZ‹

Aile öyküsü ile ilgili ayr›nt›lar çocu¤un mevcut belir-
tileri ve yafl› ile iliflki kurulabilecek ayr›nt›lar olmal›-
d›r. Anne ve baban›n ve kardefllerin yafllar› ve sa¤l›k
durumlar› ya da ölüm nedenleri ve ölüm yafl› ö¤re-
nilmelidir. Hastan›n yak›nmalar› ile ilgili olabilecek
di¤er akrabalar›n sa¤l›k durumlar› da ö¤renilmelidir.
Aile üyelerindeki skolyoz, do¤ufltan çarp›k ayak, ge-
liflimsel kalça displazisi, iskelet displazileri, yinele-
yen k›r›klar ve nöromüsküler hastal›klar özellikle
sorgulanmal›d›r. 

DO⁄UM ANAMNEZ‹

Do¤umsal anomaliler, nörolojik bozukluklar ya da
geliflimsel sorunlar oldu¤unda çocu¤un do¤um ön-
cesi, do¤um ve yenido¤an dönemlerindeki do¤um
öyküsü özellikle önemlidir. Gerekti¤i durumlarda,
hekim anne ve baban›n sa¤l›k durumlar›n› ile anne
ve baban›n yan›tlayamad›¤› sorular›n yan›tlar›n› ö¤-
renmek için hastan›n hastane kay›tlar›n› incelemeli-
dir.
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Do¤um Öncesi Anamnez
Gebeli¤in ilk 3 ay›nda embriyogenez (embriyonun
geliflimi) ve organogenez (gebeli¤in embriyogenez
döneminin sonunda ilk organ sistemlerinin geliflimi)
h›zl› ilerler. Embriyonik dönemin sonunda, vücudun
temel sistemlerinin hepsi oluflmufltur ve vücudun te-
mel yap›s› tamamlanm›flt›r. Embriyonik dönem s›ra-
s›ndaki organogenezin bir d›fl faktör taraf›ndan etki-
lenmesi belirgin malformasyonlara yol açabilir (örne-
¤in miyelomeningosel, sindaktili, preaksiyel polidak-
tili). Bu nedenle, bu dönemdeki ola¤an olmayan her
olay klinik önem tafl›yabilir.

� Düflük tehditini akla getirebilecek bir vajinal ka-
nama öyküsü var m›?
� ‹lk 3 ayda annede herhangi bir infeksiyon olmufl

muydu?
Gebeli¤in ilk aylar›nda annede su çiçe¤i görülmesinin

çocukta katarakt, sa¤›rl›k, kalp hastal›¤›, zeka gerili-
¤i ve konvülsiyonlara neden oldu¤u bilinmektedir.

� Bu dönemde annede sifilis, zehirlenme ya da di-
abetes mellitus öyküsü var m›yd›?
Bu durumlar da yenido¤anda anormallik görülme s›k-

l›¤›n› artt›r›r.
� Annede genital herpes ya da herpes simpleks var

m›yd›?
� Anne herhangi bir toksik maddeyi a¤›z yoluyla

alm›fl m›yd›, ya da fetusa zarar verebilecek ilaçlar
kullanm›fl m›yd›? Özellikle, gebelik s›ras›nda
uyuflturucu kullan›m›, ya da afl›r› dozlarda alkol
tüketimi var m›yd›?
� Anne karn›na sert bir darbe ald›¤› bir kaza geçir-

mifl miydi, ya da kan bas›nc›n›n tehlikeli biçimde
düflmesine neden olabilecek bir kan kayb› olmufl
muydu?
� Gebeli¤in dördüncü-beflinci aylar›nda anne fetu-

sun normal hareketlerini hissetmifl miydi?
Bu dönemde fetusun normal hareketlerini az hisset-

mek, ya da hiç hissetmemek artrogriposis multipleks
konjenita, ya da Werdnig-Hoffmann hastal›¤› için
önemli olabilir.

Do¤um Anamnezi
Gebeli¤in süresi, do¤umun ilerleyifl flekli ve ne kadar
sürdü¤ü ve yenido¤an›n durumu ö¤renilmelidir.

� Do¤um kendili¤inden mi bafllad›, yoksa hekim
taraf›ndan m› bafllat›ld›?
� Anneye do¤um s›ras›nda bir a¤r› kesici, ya da

baflka ilaç verildi mi, verildiyse do¤umdan ne ka-
dar önce verildi?
� Do¤um anestezisi (genel, epidural ya da baflka

çeflit) kullan›ld› m›, yoksa anne anestezi kullan›l-
madan m› do¤um yapt›?
� Bebe¤in ç›k›fl›yla ilgili bir sorun yafland› m›?
� Bebek bafl gelifli mi, makat gelifli mi do¤du?

Geliflimsel kalça displazisi, do¤umsal müskuler torti-
kollis gibi baz› durumlara makat gelifli do¤umlarda
daha s›k rastlan›lmaktad›r.

Oksiput posterior, ya da makat gelifli do¤umun uza-
mas›na yol açarak bebe¤in anoksik kalmas›, ya da di-
¤er fetal distress sorunlar›na yol açabilir.

� Çocuk prematüre miydi?
� Çocu¤un do¤um tart›s› ve boy uzunlu¤u neydi?

Yenido¤an Dönemi Anamnezi
Do¤umsal bozukluklar› ya da nörolojik sorunlar›
olan çocuklar›n yenido¤an dönemindeki durumu
özellikle önemlidir.

� Bebe¤in ilk nefesini almas› ve a¤lamas› ne kadar
sürdü? A¤lamas› nas›ld›?
� Solunum sorunu var m›yd›? Çocu¤un küvözde

kalmas› gerekmifl miydi? Oksijen verilmifl miydi?
Çocuk entübe ya da resüssite edilmek zorunda
kal›nm›fl m›yd›? 
� Yenido¤an konvülsiyonu görülmüfl müydü?
� Kan de¤ifltirmek gerekmifl miydi?
� 1. ve 5. dakikalarda Apgar skoru neydi?
� Anne ve babas› taraf›ndan ilk kez görüldü¤ünde

yenido¤an›n görünümü ve rengi nas›ld›?
� Siyanoz var m›yd›?
� Sar›l›k var m›yd›? E¤er varsa ilk ne zaman fark

edilmiflti? Ne tedavi uyguland› (evde gözlem,
hastanede gözlem, fototerapi, kan de¤ifltirme)?
Ne zaman geçti?
� Yüzde ya da ekstremitelerde asimetri var m›yd›?
� Ekstremitelerde belirgin bir deformite var m›yd›?
� ‹nfeksiyon, yaralanma ya da travma belirtisi var

m›yd›?
� Bebe¤in anneyle olan iliflkisi nas›ld›?
� Emme ya da beslenme normal mi, güçsüz müy-

dü, yoksa hiç mi yoktu?
� Yenido¤an tüple beslenmek zorunda kal›nm›fl

m›yd›?
� Bebek hastaneden ne zaman taburcu edildi? Be-

bek eve annesiyle birlikte mi gitti?

BÜYÜME VE GEL‹fiME: ÖNEML‹ SORULAR

Büyüme ve geliflme anamnezi almak büyümede ge-
cikme, psikomotor ya da entelektüel gerilik ya da
davran›fl bozukluklar› oldu¤unda özellikle önem ta-
fl›r. Hekim, çocu¤un geliflmenin dönüm noktalar›na
beklenilen sürelerde eriflip eriflmedi¤ine karar verme-
lidir. Bu amaçla, hekim nöromüsküloskeletal siste-
min ifllevsel yeterli¤ine (durufl, üst ve alt ekstremite-
lerin ifllevsel geliflimi) ve bebe¤in anne ve babas› ile
çevredeki nesnelere olan genel tepkisine (günlük ya-
flam aktiviteleri, sosyal geliflim ve konuflma) dikkat
eder.
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Bu bölüm esas olarak yenido¤an, bebeklik, çocukluk
ve ergenlik dönemlerinin genel kas iskelet ve nöro-
müskular muayenesinin tüm yönlerini içermektedir
Kas iskelet sisteminin düzgün ifllev görmesi sinir sis-
teminin düzgün ifllevselli¤ine ba¤l› oldu¤u için tan›
düzeyinde ortopedi ile nöroloji aras›ndaki s›n›r net
de¤ildir.

Ortopedist ço¤u zaman bir çocuktaki, belki de sta-
tik ensefalopati veya kas distrofisi sonucu olan, sa-
karl›k veya yürüme gecikmesi nedeniyle ilk dan›fl›lan
kiflidir. Nörolojik sistemdeki bir bir ifllev bozuklu¤u
ayn› zamanda çocu¤un geliflen iskelet sistemi üzerine
ciddi bir etki yapabilir. Örne¤in, serebral palsi, miye-
lomeningosel veya omurilik yaralanmas›n›n yol açt›-
¤› kas dengesizli¤i skolyoza veya kalça ç›k›¤›na ne-
den olabilir. Bu yüzdendir ki çocuk ortopedisti, salt
kas iskelet sistemi muayenesini bilmekle kalmamal›,
geliflmenin farkl› evrelerindeki çocuklar›n nörolojik
muayenesini de bilmelidir. Texas Scottish Rite Çocuk
Hastanesi’nde ilk ortopedik muayenedeki temel bul-
gular› kaydetmede kullan›lan formlar› Ek 3-1’de bu-
labilirsiniz.

DEFORM‹TELER‹N BEL‹RLENMES‹

Muayene eden kifli kas iskelet sisteminde deformite
bulgular›n› araflt›rmal›, ne tür bir deformite oldu¤u-
nu belirlemeli ve kesin yerinin oras› oldu¤undan
emin olmal›d›r. Deformite mevcutsa ortaya koymada
özgün testlerden yararlan›labilir. Afla¤›daki sorular›n
yan›tlar› bu amaca ulaflmaya yard›mc› olur.

� Deformite kemikte mi, eklemde mi, yoksa yumu-
flak dokuda m›d›r?
� Deformitenin derecesi nedir?
� Deformite sabit midir, yoksa pasif veya aktif ola-

rak düzeltilebilirmidir?
� Hangi etmenler deformiteye neden olmaktad›r?
� Efllik eden kas spazm›, yerel hassasiyet veya ha-

reketle a¤r› mevcut mudur?

Aç›sal Deformite
Aç›sal deformitelerin tan›m›, deformitenin yerini ve
deformitenin distal k›sm›n›n proksimal k›sm›na göre
konumunu belirtmelidir. Deformitenin özgün konu-
mu, kubitus (dirsek, önkol, ulna), koksa (kalça), genu
(diz) veya pes (ayak) gibi anatomik isimlerle belirtilir.
Deformitenin yönü ise koronal düzlemdeki dizilimi
belirten valgus veya varus olarak belirtilir.

Valgus, tan›mlanan anatomik k›sm›n distalinin
vücut orta hatt›ndan uzaklaflarak aç›land›¤›n› belirtir
(yani, distal k›s›m orta hattan uzaklaflarak sapm›flt›r).
Kubitus valgusta önkol dirsekten itibaren orta hattan
uzaklaflacak flekilde yönlenmifltir. Ortalama 10 ila 15
derecelik kubitus valgus veya “tafl›ma aç›s›” normal-
dir. Koksa valgada femur boynu ile cismi aras›ndaki
aç› normalin üstündedir ve distal k›s›m orta hattan
uzaklaflacak flekilde aç›lanm›flt›r.

Varus, tan›mlanan anatomik k›sm›n distalinin orta
hatta do¤ru aç›land›¤›n› belirtir (yani, distal k›s›m or-
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ta hatta do¤ru sapm›flt›r). Kubitus varusta önkol, dir-
se¤in distalinden itibaren orta hatta, iç tarafa do¤ru
e¤ilmiflken, koksa varada femoral boynu ile cismi
aras›ndaki aç› normalden azd›r ve distal k›s›m orta
hatta do¤ru aç›lanm›flt›r.

Aç›sal deformiteler en do¤ru olarak mentefleli
gonyometre ile ölçülür ve derece olarak belirtilir. Or-
topedistler deneyim ile aç›sal de¤erleri s›hhatlice tah-
min edebilirler, fakat daha güvenilir ölçümler genel-
de gonyometre ile elde edilir.10,68,80 Bununla birlikte,
fazla miktarda yumuflak doku örttü¤ünden veya her-
hangi baflka bir nedenden dolay› kemikteki iflaret
noktalar› belirsizleflti¤inde, gonyometre yanl›fl so-
nuçlara neden olur. Gerek duyuldu¤unda muayene
eden kifli 90 derecelik bir hareket aç›kl›¤›n› gözünde
45 derecelik iki eflit parçaya veya 30 derecelik üç eflit
parçaya böler ve gözledi¤i aç›y› bu aç›kl›klarda ölçe-
bilir. Etkilenen ekstremite her zaman karfl› taraftaki
ekstremite ile karfl›laflt›r›lmal›d›r.

Dirse¤in kubitus valgus aç›s› veya tafl›ma aç›s›,
dirsek s›f›r bafllama konumunda (yani, dirsek tam
ekstansyonda ve s›f›r derece fleksiyondayken) ölçül-
melidir.2,3 Gonyometre kolun voler yüzüne yerlefltiri-
lir ve humerus ile önkolun orta eksenlerine göre hiza-
lan›r (fiekil 3-1).30 Beals, 422 hasta üzerinde yapt›¤›
radyolojik çal›flmada ortalama tafl›ma aç›s›n› ölçmüfl-
tür.7 Hastalar dört yafl grubuna ayr›lm›flt›r: yenido-
¤andan 4 yafla kadar, 5’ten 11 yafla kadar, 12’den 15

yafla kadar; her grupda ortalama 50 kad›n, 50 erkek
denek yer alm›flt›r. Yenido¤andan 4 yafl›na kadar
olan grupda ortalama tafl›ma aç›s› 15 dereceydi ve bu
aç› hem erkek, hem de kad›nlarda yaflla birlikte arta-
rak eriflkinde 17.8 dereceye varm›flt›r.

Diz ekleminin dizilimi hasta ayakta ve dizler tam
ekstansyonda iken ölçülür. Gonyometre distal femur
ve proksimal tibia orta hatt›na göre hizalan›r (dizin
anatomik aks›; fiekil 3-2). Bir çok klinik de¤erlendir-
me için bu ölçüm yeterlidir; ancak, kalça cerrahisinde
ve alt ekstremite diziliminin düzeltiminde, kalça, diz
ve ayakbile¤i diziliminin (mekenik aks) ameliyat ön-
cesi ayakta basarken çekilmifl radyografilerde ölçül-
mesi gerekir. Femur tibia aç›s› ile ölçülen normal diz
dizilimi çocu¤un büyümesi ile birlikte de¤iflir. Yeni-
do¤anda genellikle 10 ila 15 derecelik varus aç›lan-
mas› mevcutken, bu 14 ila 22 ay aras›nda nötral fe-
mur tibia aç›s›na, 3 ila 3.5 yafllar›nda da 10 ila 15 de-
receyle azami valgusa ulafl›r.23,69 Bunu valgusta hafif
bir azalma izler ve 6 ila 8 yafllar›nda, 5 ila 7 derecelik
femur tibia aç›s›yla normal olgun dizilim gerçekleflir. 

Di¤er nesnel ölçüm yöntemleri belli özel durumlar
için kullan›l›r. Genu valgum (X bacak), dizler tam eks-
tansyonda, patellalar tam öne bakarken ve afl›r› cilalt›
dokusunu ezmek üzere orta karar bir bas›nç uygula-
y›p iç femur kondillerine birbirine birlefltirilmiflken, iç
malleolar aras› mesafe ölçülerek belirlenebilir. Genu
valgumun derecesi uyluk ile bald›r›n d›fl kenarlar›
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fiEK‹L 3-1  Dirsek eklemi tafl›ma aç›s›n›n ölçümü (kubitus val-
gus). (Greene WB, Heckman JD: The Clinical Measurement of Jo-
int Motion. Rosemont, IL, American Academy of Orthopaedic Sur-
geons, 1994).

fiEK‹L 3-2  Dizde ayakta basarak femur-tibia aç›s›n›n ölçümü
(Greene WB, Heckman JD: The Clinical Measurement of Joint Mo-
tion. Rosemont, IL, American Academy of Orthopaedic Surgeons,
1994).



Ortopedik cerrah›n, 3. bölümde (Ortopedik Muaye-
ne: Ayr›nt›l› Gözden Geçirme) bahsi geçen kas-iskelet
ve sinir sistemi muayene yöntemleri hakk›nda bilgi
sahibi olmas› çok önemlidir. Zamanla ortopedistler,
çeflitli yak›nmalarla gelen de¤iflik hastalarda bu mu-
ayenelerden bir ço¤unu muhtemelen yapacaklard›r.
E¤er hastadaki tibbi sorunun niteli¤i belirgin de¤ilse,
hekimin ayr›c› tan› amac›yla kapsaml› bir muayene
yapmas› gerekebilecektir.

Ço¤u zaman ortopedik cerrah, klinik uygulamalar
içerisinde gördü¤ü herbir hastada ayr›nt›l› bir mu-
ayene yapmaya gerek duymaz veya buna vakit bula-
maz. Gerçek yaflamda çocuklarda yap›lan ortopedik
muayene, çocu¤un yafl›na, kooperasyon durumuna
ve ana yak›nmas›na göre flekillendirilmelidir. ‹ki s›k
kullan›lan muayene yöntemi, tarama muayenesi ve
ayr›nt›l› muayenedir. 

Tarama muayeneleri, yak›nmas›z olan, fakat tan›
konulmaz veya tedavi edilmezse ciddi morbidite ve
mortaliteye yol açabilecek hastal›klar›n saptanmas›
amac›yla, ayr›nt›l› veya yüzeysel bir muayenenin bir
bölümü olarak yap›l›r. Ayr›nt›l› muayene yap›l›rken
hastan›n baflvurma veya ana yak›nma nedeni olan
spesifik anormallikler üzerinde yo¤unlukla durulur.
Bu faktörler ak›lda tutularak, de¤erlendirmede esas
olan bir k›sm›n gözden kaç›r›lmamas› amac›yla klinik
muayene olabildi¤ince düzenli bir flekilde ve s›rayla
yap›lmal›d›r. Bununla birlikte muayene, ailenin te-
dirginli¤i, yorgunlu¤u ve s›k›nt›s› nedeniyle çocu¤un
bafllang›çtaki uyumu kaybolmadan, olabildi¤ince ça-
buk bir flekilde yap›lmal›d›r. 

Bu bölümün son k›sm›nda çocuk hastay› muayene
etme sanat› anlat›lmaktad›r. Çocuk hastalar›n mu-
ayenesinde önerilen yöntemlerin ana hatlar›n› belir-
lemek zor olmamakla beraber, hekimler klinikte ço-
cuk hastalar› nadiren ideal flartlarda görme lüksüne
sahiptirler. Uyumsuz bir çocuk, çok say›da aile bire-
yinin varl›¤› ve k›s›tl› zaman olmas› gibi faktörler
muayenenin olabildi¤ince h›zl› yap›lmas› ihtiyac›n›
do¤urur. Bu esnada çocukla ve aileyle de iyi bir iliflki
kurman›z önemlidir. Çocuk muayenesinde deneyim-
siz olan hekimleri desteklemek amac›yla, y›llara yay›-
lan kiflisel tecrübelerimize dayanan, hekimin keyifli
ve etkili bir muayene yapmas›na yard›mc› olabilecek
önerilerimiz vard›r.

TARAMA MUAYENELER‹

Tarama muayeneleri, tedavi edilmezse zararl› ola-
bilecek ve daha önceden tan›s› konmam›fl rahats›z-
l›klar›n ortaya konmas› amac›yla yap›l›r. Çocuk or-
topedisinde bu flekilde saptanabilen iki bafll›ca has-
tal›k, geliflimsel kalça displazisi (GKD) ve skolyoz-
dur.

Kalça Muayenesi
Bütün çocuklar, uygun bir flekilde tedavi edilmezse
topallamaya ve erken dejeneratif artrite yol açabile-
cek GKD aç›s›ndan risk alt›ndad›rlar. Tablo asempto-
matik oldu¤u için bütün yenido¤an ve süt çucu¤u
dönemindeki çocuklar normal olgun, yürüyüfl tarzla-
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r› geliflinceye kadar kontrol edilmelidirler. GKD tan›-
s›nda klinikte en s›k kullan›lan yöntem Barlow2 ve Or-
tolani20 testleridir.

‹lk olarak Barlow testiyle kalçan›n disloke edilip
edilemedi¤ine bak›l›r (örne¤in, muayene esnas›nda
femur bafl› asetabulumun d›fl›na ç›kart›labiliyor mu?
[fiekil 4-1]). Bacak 90 derece fleksiyon ve nötral ab-
düksiyondayken, gevflemifl bebe¤in kalças› d›fla ve
arkaya itilerek, femur bafl› sublükse veya disloke
edilmeye çal›fl›l›r. ‹nstabilite varsa femur bafl› aseta-
bulumdan ç›kar ve sonra uygulanan kuvvet azalt›l›n-
ca da belirgin bir “klank” sesiyle beraber kendili¤in-
den redükte olur. Bu, tek fizik muayene bulgusu ola-
bilir. Daha sonra Ortolani testiyle femur bafl›n›n ç›k›k
halde olup olmad›¤›na bak›l›r (fiekil 4-2). Yenido¤an-
larda, kalçan›n nazikçe abdüksiyona getirilmesi ve
uylu¤un öne çekilmesiyle ç›k›k femur bafl›n›n geçici
redüksiyonu genellikle mümkündür. Bafl redükte
edildi¤inde belirgin bir “klank” hissi al›n›r. Baca¤a
uygulanan kuvvet b›rak›ld›¤›nda femur bafl› tekrar
ç›kacakt›r. E¤er kalça ç›k›ksa, fiziki bulgular abdüksi-
yon k›s›tl›l›¤› (normal abdüksiyon yaklafl›k 90 derece-
dir), uyluk pili asimetrisi (etkilenen tarafta fazlad›r)
ve karfl› tarafla mukayese edildi¤inde bacakta k›sal-
madan ibarettir.

Bu iki manevrayla ilgili olarak vurgulanmas› gere-
ken bir nokta ise Barlow ve Ortoloni bulgular›n›n ay-
n› kalçada bulunamayaca¤›d›r. Femur bafl› asetabu-
lumda oturuyordur ve muayene esnas›nda geçici ola-
rak ç›kart›labilir (Barlow bulgusu), ya da bafl ç›k›t›r
ve muayenede geçici bir flekilde redükte edilebilir
(Ortolani bulgusu). Fizik muayene bulgular› flüphe-

liyse hasta GKD aç›s›ndan yüksek riskli kabul edilir
ve ultrason incelemesi istenir.

Di¤er Yenido¤an Tarama Muayeneleri
Yenido¤anlar ayn› zamanda omurga e¤rilikleri ve
malformasyonlar› (örne¤in, tortikollis, spinal disra-
fism), parmak anomalileri (örne¤in, sindaktili veya
yokluk), uzun kemik deformiteleri ve ayak deformi-
teleri (örne¤in, içe dönüklük, rijid metatarsus adduk-
tus, çarp›k ayak, kalkeneovalgus) aç›s›ndan da de¤er-
lendirilmelidir. Bütün çocuklar, normal alt ekstremi-
te dizilimi, ekstremite boy eflitsizli¤i, kifoz ve kaba
motor beceriler aç›s›ndan de¤erlendirilmelidir. Ayr›-
ca, çocu¤un boyu, kilosu, kafa çevresi ölçülmeli ve (1)
boy veya kilonun afl›r› miktarda az veya fazla olmas›,
(2) boy veya kilonun orans›z olmas›, (3) kafa çevresi-
nin boy ve kiloya göre orans›z olmas›, (4) kilo, boy
veya kafa çevresi ölçümlerinin daha önce ölçülen per-
sentilden sapmas› gibi durumlar›n saptanmas› ama-
c›yla grafikle takip edilmelidir.

Skolyoz Muayenesi
Skolyoz, ciddi kozmetik deformiteye ve akci¤er prob-
lemlerine yol açabilir. Öne e¤ilme testi, skolyoz tara-
mas›nda kullan›lan güvenilir bir muayene yöntemi-
dir. Muayene esnas›nda hekim hastay› arkas›ndan
gözler. Hasta, dizleri düz olacak flekilde iki aya¤›n›n
üzerinde durur ve kollar serbest bir flekilde belden
öne do¤ru e¤ilir. Hekim hastan›n s›rt›n›, skolyoza
ba¤l› olan rotasyonel bir deformitenin varl›¤›n›n sap-
tanmas› amac›yla, hemitoraksta veya skapulada kar-
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fiEK‹L 4-1  Femur bafl›n›n disloke edilebilirli¤inin de¤erlendiril-
mesi amac›yla yap›lan Barlow testi. A, Bebek gevflemifl bir halde,
diz ve kalça fleksiyondayken femur bafl›n› arkaya do¤ru ç›kartma-
ya çal›flrak, kalça nazikçe adduksiyona getirilir. B, Femur bafl›n›n
arkaya ç›kt›¤›n›n hissedilmesi testin pozitif oldu¤unu gösterir. 

fiEK‹L 4-2  Ç›k›k femur bafl›n›n redükte edilebilirli¤inin de¤erlen-
dirilmesi amac›yla yap›lan Ortolani testi. A, Nazik traksiyon, abdük-
siyon ve uylu¤un öne translasyonu ile ç›k›k femur bafl› redükte edil-
meye çal›fl›l›r. B, Femur bafl›n›n asetabuluma redükte oldu¤unun
hissedilmesi testin pozitif oldu¤unu gösterir.



‹ster karmafl›k, bilgisayarl› bir laboratuarda, isterse
basitçe klini¤in koridorunda olsun, bir çocu¤un yü-
rüyüflünü gözlemlemek ortopedik muayenenin
önemli bir k›sm›d›r. Yürüme analizine sistematik
yaklafl›m, yani gövdeye ve tüm eklemlere bakmak ve
her birinin üç eksendeki (sagittal, koronal, transvers)
hareketini incelemek, hastan›n durumu ve tedavi pla-
n›n›n oluflturulmas› aç›s›ndan önemli bilgiler sa¤lar.
Bir çocu¤un yürüyüflünün uygun bir flekilde incelen-
mesi için hastan›n uygun flekilde soyundurulmas› ge-
rekir. Muayenede öncelikle alt ekstremitenin pasif
hareket aç›kl›¤› ve kas gücü de¤erlendirilmelidir. He-
kim incelemeyi çocu¤un seviyesinden, örne¤in otura-
rak yapmal›d›r. Uygunsa çocuktan koflmas› da isten-
melidir. Çocu¤un rahat ve do¤al yürüyebilmesi için
yeterli alan›n olmas› da gerekir. Çocuk önden ve yan-
dan gözlenerek, bafl›n, gövdenin, üst ekstremitelerin,
kalça, diz ve ayakbileklerinin eksiksiz de¤erlendiril-
mesi tamamlanmal›d›r. Daha sonra yürüme s›ras›n-
daki eklem hareketleri, pasif hareket aç›kl›¤› ve güç
ile karfl›laflt›r›labilir.

YÜRÜME EVRELER‹

Yürüme siklüsü iki evreye ayr›l›r: Durufl ve sal›n›m
(fiekil 5-1). Durufl evresi ekstremitenin yer ile temas et-
ti¤i ve vücut a¤›rl›¤›n› ald›¤› zaman olarak tan›mla-
n›r. Sal›n›m evresi ise ekstremitenin yerden kald›r›l›p
ileri do¤ru at›ld›¤› dönemdir. Sal›n›m evresi s›ras›nda
ilerleyen ekstremite zemin ile temas halinde de¤ildir
ve vücut a¤›rl›¤› karfl› ekstremiteye verilir. Durufl ev-
resi yürüme siklüsünün %60’›n›, sal›n›m evresi ise
%40’›n› oluflturur. Her iki evre de kendi içinde alt
gruplara bölünebilir.

Durufl Evresi
Durufl evresi topuk temas› veya ilk temas olarak adlan-
d›r›lan aya¤›n yere ilk temas› ile bafllar. Ard›ndan
aya¤›n plantar fleksiyona gelip yere basarak yük al-
mas›yla yüklenmeye yan›t dönemi oluflur. Durufl ortas›
evresinde tibia plantigrad basan aya¤›n üzerinde öne
do¤ru hareket eder. Son alarak durufl sonu topuk yer-
den kald›r›l›r.

Durufl evresi tek bacak deste¤i ve çift bacak deste-
¤i evrelerine de ayr›labilir. Her iki baca¤›n ayn› anda
yerle temasta oldu¤u çift bacak deste¤inin iki dönemi
vard›r. ‹lk dönem ilk temasta meydana gelir. Çift ba-
cak deste¤inin ikinci dönemi, karfl› baca¤›n sal›n›m
evresinden hemen önce, durufl evresin›n sonunda,
vücut a¤›rl›¤› di¤er baca¤a kayd›¤›nda ve push-off’a
haz›rlanan topuk zeminden kalkarken oluflur.

Sal›n›m Evresi
Sal›n›m evresi üç ayr› dönemi içerir: Sal›n›m bafllang›-
c›, sal›n›m ortas› ve sal›n›m sonu. Sal›n›m bafllang›c›
parmak yerden kalkt›¤›nda bafllar ve aya¤›n yerden
yükselmesi ve baca¤›n öne do¤ru hareket etmesi ile
devam eder. Sal›n›m ortas›, sal›nan baca¤›n, durufl ev-
resindeki karfl› baca¤› geçmesi ile bafllar, diz ekstansi-
yona gider ve ayak öne do¤ru sal›narak ilerler. Yavafl-
lama veya sal›n›m sonu evresinin sonunda, kaslar ileri
hareket eden sal›nan baca¤› yavaflça durdurur, yerle
ilk temas sa¤lan›r ve yürüme döngüsü tamamlan›r.

Evrelerin Süresi
Yürümenin her evresinde geçen sürelerin oran› nor-
mal bireyler aras›nda farkl›l›k göstermez. Kiflinin yü-
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rüme h›z› artt›kça çift bacak deste¤inde geçen süre
azal›r. Koflma s›ras›nda çift bacak deste¤i kaybolur ve
yerine çift baca¤›n da havada oldu¤u bir dönem olu-
flur. Bu s›rada her iki bacak da yerle temas etmemek-
tedir.35

ZAMANLA ‹LG‹L‹ PARAMETRELER

Yürüme analizi s›ras›nda ölçülen uzakl›k ve zaman
parametreleri kadans parametreleri ad› ile an›l›r (Kutu
5-1). Ad›m uzunlu¤u, çift bacak deste¤i s›ras›nda her
iki aya¤›n topuklar› aras›ndaki mesafe olarak tan›m-
lan›r. Ad›m uzunlu¤u sa¤ ve solda farkl› olabilir. Çift
ad›m uzunlu¤u bir baca¤›n durufl ve sal›n›m evrelerin-
de kat etti¤i mesafedir. Durufl evresin›n bafl›ndaki ye-
re temas noktas› ile ayn› aya¤›n sal›n›m evresin›n so-
nundaki temas noktas› aras›ndaki mesafe olarak öl-
çülür. Ad›m süresi bir ad›m uzunlu¤unu tamamlama-
da geçen süredir. Kadans dakikada at›lan ad›m say›s›-
d›r. Yürüme h›z› belirli bir zaman diliminde yürünen
mesafedir (genelde metre/saniye olarak ölçülür). Ya-
fla göre düzenlenmifl normal kadans parametreleri
mevcuttur.47

Küçük çocuklar daha büyük bir kadans, ancak da-
ha küçük ad›m ve çift ad›m uzunlu¤u ile, yani küçük
ve h›zl› ad›mlarla yürürler. Çocuklar büyürken ad›m
ve çift ad›m uzunluklar› artar ve kadanslar› azal›r.3,42,47

Ad›m uzunlu¤u bacak uzunlu¤u ile orant›l› olarak ar-
tar.47 Çocuklar›n boylar›na göre normal kadans para-
metrelerini içeren nomogramlar mevcuttur.48

YÜRÜMEN‹N NÖROLOJ‹K KONTROLÜ

Yürümede nörolojik sistemin tümü rol oynar. Yürü-
me s›ras›ndaki kas hareketlerinin büyük bölümü be-
yin ve omurili¤in tüm alanlar›n› içeren istemsiz ref-
leksler halinde programlanm›flt›r. Karmafl›k ve bilinç-
siz uyar›lar›n ço¤u ekstrapiramidal yollardan gelir.
Miller ve Scot, “spinal lokomotor jeneratör” kavram›-
n› ortaya koymufllard›r. Buna göre refleks ad›mlama
hareketlerinden omurilikteki belli nöronlar sorumlu-
durlar.32 Golgi tendon cisimcikleri, kafl i¤cikleri ve
eklem reseptörleri nörolojik geribildirim yaparak efl-
güdümü artt›r›rlar. Yürümenin istemli düzenlenmesi
(h›z›n düzenlenmesi, tümse¤in üzerinden geçmek,
yön de¤ifltirmek) motor korteksteki etkileflimler so-
nucunda gerçekleflir.21 Serebellum denge kontrolün-
de önemlidir.

Bir çocu¤un yürümesi nörolojik sistem olgunlafl-
t›kça de¤iflir.27 Yenido¤anlar normal olarak daha bü-
yük çocuklara göre daha fazla kalça ve diz fleksiyonu
ile, kollar›n› daha fleksiyonda tutarak ve bacaklar›n›
daha aç›k tutarak yürürler. Nörolojik sistem sefalo-
kaudal olarak gelifltikçe yürümenin etkinli¤i ve ak›c›-
l›¤› artar.42 Bununla birlikte serebral palsi gibi nörolo-
jik sorunlarda yürümenin hassas kontrolü bozulur;
bu da patolojik refleks ve hareketlere neden olur.

YÜRÜMEN‹N ‹fiLEV‹

Yürümenin en basit ifllevi bir noktadan di¤erine hare-
ket etmektir. Normal hareket kontrollü bir öne düflü-
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fiEK‹L 5-1  Sa¤ alt ekstremite için yürüyüfl döngüsü. Durufl evresinde ayak zeminle temastad›r ve bacak gövde a¤›rl›¤›n› tafl›maktad›r;
sal›n›m evresinde ekstremite zeminden ayr›larak ilerler.

KUTU 5-1

Kadens Parametreleri

Ad›m uzunlu¤u: Çift bacak deste¤inde iki ayak
aras›ndaki mesafe

Çift ad›m uzunlu¤u: Durufl ve sal›n›m evrelerinde
bir baca¤›n katetti¤i mesafe

Ad›m süresi: Bir ad›m uzunlu¤unu tamamlamak için
gerekli zaman

Kadens: Dakikaya düflen ad›m say›s›
Yürüyüfl h›z›: Zaman biriminde katedilen mesafe

(metre/saniye)

Yükünü karfl›lama

Topuk temas› Yüklemeye yan›t Durufl ortas›

%60 %40

Durufl sonu Sal›n›m öncesi ‹lk sal›n›m Sal›n›m ortas› Sal›n›m sonu

Tek ayak deste¤i Bacak ilerletme

DURUfi SALINIM



Topallama çocuklarda s›k rastlanan bir durumdur ve
tan› aç›s›ndan ortopedi uzman›n› zorlayabilir.24,26,48-50

A¤r›l› veya a¤r›s›z topallama çok çeflitli nedenlerden
kaynaklanabilir. Bunlar›n baz›s› oldukça selim iken
(örne¤in, ayakta yabanc› cisim), baz›s› da oldukça
ciddidir (örne¤in, septik bir kalça veya habis neop-
lazm).* Do¤ru tan› koyabilmek için hekimin her has-
taya sistematik ve s›ral› bir flekilde yaklaflmas› önem-
lidir. 

Amaca† ulaflman›n ilk aflamas› iyi bir anamnez ve
fizik muayenedir ve topallaman›n alt›nda yatan ne-
deni bulmay› kolaylaflt›r›r. Eklemler k›zar›kl›k, effüz-
yon, eritem ve s›cakl›k aç›s›ndan de¤erlendirilir; kas
atrofileri not edilir ve aktif ile pasif hareket yetene¤i
de¤erlendirilir. Çocu¤un yürüyüflü dikkatle incele-
nir. Çeflitli patolojik durumlara özgü karakteristik to-
pallamalar oldu¤undan yürüyüflün incelenmesi tan›-
y› koymada oldukça yard›mc›d›r.

Anamnez ve fizik muayene bulgular›na göre yar-
d›mc› tan›sal testlere baflvurulur.2,4,6,8,111,13,68,69,83 Bu
testlerden baz›lar› laboratuar çal›flmalar›, radyografi
ve baz› durumlarda ultrasonografi, kemik sintigrafi-
si, bilgisayarl› tomografi (BT) veya manyetik rezo-
nans görüntülemedir (MRG). Genellikle fizik muaye-
nesi normal olan, topallama d›fl›nda sorunu olmayan
küçük çocuklarda, yürüyüfl bozuklu¤u kendini s›n›r-
lama e¤ilimindedir ve radyografi tan›ya yard›mc›
olamaz. Fakat ›srarc› semptomlar daha derin araflt›r-
ma gerektirir. 

Bu bölümde, çocuk topallamalar›yla iliflkili farkl›
anormal yürüyüfl tarzlar› tan›mlanmakta ve topalla-

maya neden olabilecek durumlara genel bir bak›fl su-
nulmaktad›r (normal yürüyüfl Bölüm 5, Yürüyüfl
Analizi’nde ayr›nt›l› olarak aç›klanm›flt›r). Bu du-
rumlarla ilgili daha ayr›nt›l› aç›klamalar ilgili bölüm-
lerde yap›lm›flt›r. Travmaya ba¤l› olan topallamalara
de¤inilmemifltir. Topallaman›n olas› nedeni olan hasta-
l›klar genellikle hastan›n yafl›na göre de¤iflkenlik göste-
rir. Bu yüzden, hekimi topallaman›n tan›s›n› koyarken
daha etkili bir biçimde yönlendirebilmek amac›yla to-
pallama üç farkl› yafl grubunda de¤erlendirilmelidir—
yeni yürümeye bafllayanlar (1 ila 3 yafl), çocuklar (4 ila
10 yafl), ergenler (11 ila 15 yafl)63,65 (Tablo 6-1).

ÇOCUKLARDAK‹ ANORMAL
YÜRÜYÜZ TARZLARI

A¤r› veya inflamasyon, zay›f kaslar, anormal kas ak-
tivitesi, eklem anomalileri ve ekstremiteler aras›
uzunluk fark› gibi çeflitli faktörler bir çocu¤un yürü-
me fleklini etkileyebilir.31,63-65,92 Bu patolojik durum-
lar›n her biri çocuk yürürken ve koflarken, alt ekstre-
mite eklemlerinin konumu, pelvis ve gövde hareket-
lerinin gözlemlenmesiyle tan›nabilecek karakteristik
yürüme tarzlar›na neden olur. Bu anormal tarzlar
hakk›nda bilgi sahibi olmak, aksaman›n alt›nda yatan
nedeni tan›maya önemli ölçüde yard›mc› olur. Baflka
yürüme bozuklu¤u çeflitleri de mevcuttur, fakat afla-
¤›da s›ralanan anormal yürüme flekilleri bir çocu¤un
aksamas›na neden olabilecek durumlar›n büyük bir
k›sm›n› yans›tmaktad›r. 

Antaljik Yürüyüfl
Alt ekstremite a¤r›lar› ve bazen de s›rt a¤r›s›n›n ne-
den oldu¤u antaljik yürüyüfl, aksayan çocuklarda en
s›k rastlanan yürüme bozuklu¤udur. A¤r› hissetme-
mek için, çocuk hasta ekstremitesiyle h›zl› ve yumu-
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flak ad›mlar atacakt›r (“k›sa stepaj”); bu flekilde yürü-
yüfl s›ras›nda durufl evresi k›sal›r. E¤er a¤r› kalçadan
kaynaklan›yorsa, hasta eklemdeki abdüktör kuvveti
azaltmak için durufl evresinde sorunlu tarafa do¤ru
e¤ilir. Sorunsuz ekstremite sal›n›m evresinde öne
do¤ru normalden daha h›zl› getirildi¤inden durufl
evresinde normalden daha uzun süre kal›r. Alt eks-
tremiteye a¤›rl›k verildi¤i s›rada a¤r› yaratan herhan-
gi bir durum antaljik yürümeye neden olabilir ve a¤-
r› ekstremitenin ayaktan kalçaya kadar olan herhangi
bir bölümünden bafllayabilir. Di¤er bir antaljik yürü-
yüfl flekli ise, a¤r›s› diskit veya omurda osteomiyelit
gibi omurga rahats›zl›klar›ndan kaynaklanan çocuk-
larda görülür. Böyle durumlarda çocuk a¤r› çekme-
mek ve beline zarar vermemek için, ya çok yavafl yü-
rür, ya da yürümekten tamamen kaç›n›r.

Trendelenburg Yürüyüflü
Trendelenburg yürüyüflü kalça abdüktör kas ifllevleri
zay›f olan hastalarda görülür ve sorunlu tarafta vücut
a¤›rl›¤›n› tafl›may› zorlaflt›ran bir durumdur. Bu yü-
rüyüfl bozuklu¤u genellikle geliflimsel kalça displazi-
si (GKD), do¤umsal koksa vara veya baflka bir nede-
ne ba¤l› koksa vara (Legg-Calvé-Perthes hastal›¤›, ya
da femur bafl› epifiz kaymas› [FBEK]) olan çocuklar-
da görülür.31 Bu hastal›klar›n tümünde asl›nda ab-
düktor kaslar›n kendisinde bir sorun olmad›¤› halde
mekanik bir dezavantaj mevcuttur. Sonuç olarak yü-
rüyüflün durufl evresinde kalça abdüktorleri etkisiz
kal›r ve pelvis sorunlu taraftan di¤er tarafa do¤ru
e¤ilir. Bu etkiyi azaltmak için çocuk sorunlu kalças›
üzerine e¤ilir. Böylece a¤›rl›k merkezi kalçan›n üzeri-
ne gelir ve pelvis aç›s› azal›r (fiekil 6-1). Karakteristik
Trendelenburg yürüyüfl flekli genellikle çocuk birkaç
ad›m att›ktan sonra belirgin olarak fark edilir. A¤r›
olmad›¤›ndan, sorunlu tarafta durufl evresinde geçi-
rilen süre normal olabilir (antaljik yürümeden tama-
men farkl› olarak).

Proksimal Kas Güçsüzlü¤ü Yürüyüflü
Proksimal kas yap›s›n›n güçsüzlü¤ü, kas distofisi
olan çocuklarda görüldü¤ü gibi, yürümeye yeni bafl-
layanlar ve küçük çocuklarda da topallamaya neden
olabilir. Kalça ekstansörünün kuvvetsiz oluflu, çocu-
¤u dik durabilmek için lomber omurgada lordozu
artt›rarak yürümeye zorlar. Çocuk oturur durumdan
aya¤a kalkt›¤›nda genellikle Gowers belirtisi görülür.
Çocuk ellerinin yard›m›yla s›ras›yla bald›rlar›na, diz-
lerine, uylu¤a ve en son da kalçalar›na dayanarak t›r-
man›rcas›na aya¤a kalkar (fiekil 6-2). Proksimal kas
yap›s›, özellikle de glutes medius ve maksimus zay›f-
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Tablo 6-1 Farkl› Yafl Gruplar›nda Topallaman›n Ay›r›c› Tan›s›

Yeni Yürümeye Bafllayan Çocuklar (1-3 yafl) Çocuk (4-10yafl) Ergen (11-15 yafl)

Transient sinovit Transient sinovit Femur bafl› epifiz kaymas›
Septik artrit Septik artri Kalça displazisi
Diskit Legg-Calve-Perthes hastal›¤› Kondroliz
‘Toddler’ k›r›¤› Diskoid menisküs Afl›r› kullan›m sendromlar›
Serebral Palsi Bacak uzunluk fark› Osteokondritis dissekans
Kas distrofisi
Geliflimsel kalça displazisi
Koksa vara
Paukiartiküler jüvenil artrit

Nadir görünenler

Lösemi
Osteoid osteoma

fiEK‹L 6-1 Trendelenburg yürüyüflü. Bu örnekte, sa¤ taraftaki
sorunlu kalça abdüktor kaslar› vücut a¤›rl›¤›n› tam olarak tafl›yama-
maktad›r. Pelvis afla¤›ya ve sa¤ taraftan di¤er kalçaya do¤ru yatar.
Durumu düzeltme çabas›yla, hasta sorunlu tarafa do¤ru e¤ilir. 



Çocuklar ve ergenlerde bel a¤r›s› yetiflkinlerde oldu¤u
kadar s›k olmamakla birlikte önceleri san›ld›¤› kadar da
seyrek de¤ildir. Son çal›flmalara göre, çocuklar›n
%50’den fazlas› 15 yafl›na gelene kadar s›rt a¤r›s›18 ve
okul ça¤› çocuklar›n›n da %36’s› bel a¤r›s› deneyimi ya-
flam›fl oluyorlar.4,73 Son zamanlarda yap›lm›fl araflt›rma-
larda ergenlerde son 3 ayda bel ve s›rt a¤r›s› görülme
s›kl›¤›n›n %83,87 son 1 ayda %39,104 ve tüm hayatlar› bo-
yunca %4053 oldu¤u görülmüfltür. Bir izlem çal›flmas›n-
da ergenlerin %13’ünde ciddi sorunlara yol açan tekrar-
lay›c› ya da geçmeyen özellikte bel ve s›rt a¤r›s› oldu¤u
saptanm›flt›r.53 Bu durumlarda nadiren t›bbi yard›ma
baflvurulmas›,84,18,77 çocuk nüfusunda bel a¤r›s›na sey-
rek rastland›¤› düflüncesine katk›da bulunmaktad›r.

Çocuklarda bel ve s›rt a¤r›s›na yol açan içlerinde
okul için kullan›lan s›rt çantalar›n›n da oldu¤u bir çok
etken oldu¤u iddia edilmifltir. Mackenzie ve arkadaflla-
r›, çocu¤un vücut a¤›rl›¤›n›n %15 ila %20’sinden fazla
olan kitap çantalar›n›n s›rt ve bel a¤r›s› ile iliflkili oldu-
¤unu göstermifllerdir.62 Sheir-Neiss ve çal›flma arkadafl-
lar› da a¤›r çantalarla bel ve s›rt a¤r›s› aras›nda bir iliflki
saptam›fllard›r.89 Bunlar›n tersine, Wall ve arkadafllar›
bel ve s›rt a¤r›s› olan hastalar›n yanl›zca 346’da birinde
a¤r›n›n s›rt çantas› tafl›makla iliflkili oldu¤unu bildir-
mifllerdir.103 Biri Szpalski ve arkadafllar›, di¤eri ise Jones
ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lm›fl olan iki büyük çal›fl-
mada bel ve s›rt a¤r›s› ile s›rt çantas› kullanmak aras›n-
da bir iliflki olmad›¤› gösterilmifltir.54,96 Szpalski ve ar-
kadafllar›96 ile Balague ve arkadafllar›4 taraf›ndan des-
teklenen, ancak Wedderkopp ve arkadafllar›105 taraf›n-
dan karfl› ç›k›lan bir görüfle göre, sedanter yaflam biçimi
bel a¤r›s› yapan faktörler aras›ndad›r. Psikolojik etken-
ler ile bel a¤r›s› aras›nda istikrarl› bir iliflki oldu¤u bilin-
mektedir.7,54,100 Büyük bir Avrupa çal›flmas›nda 5 ve 6
yafl›ndaki 90 çocuk, 15 ve 16 yafllar›na kadar izlenmifl-
lerdir.106 Çal›flma süresi boyunca postür, torasik kifoz
ve lomber lordozun 6 derece artmas›yla belirgin olarak
de¤iflmifltir. Torasik omurgada sagittal hareketlilik 27
dereceye kadar azal›rken, lomber omurgada daha az
derecelerde azalma olmufltur. Her ne kadar çocuklar›n
%38’i zaman zaman bel a¤r›s›ndan yak›nm›flsa da, pos-

tür, omurga hareketlili¤i ve fiziksel aktivite ile bel a¤r›-
s› aras›nda bir iliflki gösterilememifltir. 

Çocuklar ve ergenlerde bel a¤r›s›n›n varl›¤› gele-
neksel olarak altta yatan baflka bir patolojik durumla
iliflkilendirilmifltir. 1985 y›l›nda yap›lan bir çal›flmaya
göre bel a¤r›s› ile baflvuran çocuklar›n %84’ünde öz-
gün bir tan›ya ulafl›lm›flt›r.48 Bununla birlikte, kronik
bel a¤r›s› yak›nmas› ile baflvuran ile kemik sintigrafi-
si ile incelenen 226 çocuk hastan›n retrospektif olarak
incelenmesinde olgular›n yaln›zca %22’sinde özgün
bir neden saptanabilmifltir.32 Özgün nedenlerle iliflki-
li etkenler ara vermeyen sürekli a¤r›, erkek cinsiyet
ve belirtilerin k›sa bir süre önce bafllam›fl olmas›d›r.
Tek foton emisyon bilgisayarl› tomografisi (SPECT)
ile incelenen 217 hastadan oluflan bir çal›flma grubun-
da hastalar›n %22’sinde spesifik bir neden saptana-
bilmifltir.32 Sürekli a¤r›, gece a¤r›s› ve erkek cinsiyet
yine özgün nedenlerle iliflkili bulunmufltur. Tarama
hastalar›n yaln›zca %22’sinde pozitif bulunmufltu ve
hem duyarl›¤›, hem de özgünlü¤ü düflüktü.
SPECT’in as›l yararl› oldu¤u durum spondilolizli ve
spondilolistezisli hastalar›n de¤erlendirilmesiydi.33

Genellikle küçük çocuklar ile emekleme ça¤›ndaki
bebekler belirtileri abartmazlar ve bel a¤r›lar›n›n nede-
ni olarak ço¤unlukla patolojik bir anormallik bulunur.
Ancak, daha büyük çocuklar ve ergenlerde bel a¤r›s›
küçük çocuklar›n bel a¤r›s›na de¤il, eriflkin tipi bel a¤-
r›s›na benzer. Çocuklardaki bu bel a¤r›s› modeli, olgu-
lar›n tümünde tan›ya yönelik de¤erlendirmelerin ke-
mik sintigrafisi, bilgisayarl› tomografi (BT), SPECT,
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve laboratu-
var testleri gibi karmafl›k ileri yöntemlerle yap›lmas›-
n›n her zaman gerekli olmad›¤›n› göstermektedir.

Bununla birlikte, bir çok olgu organik kaynakl› ol-
du¤undan, ciddi sorunlar›n tan›s›n›n atlanmamas› ya
da gecikmemesi için, bel a¤r›s› olan tüm hastalar›n
dikkatli bir fizik muayeneden geçirilmesi gere-
kir.48,56,57,99 Bel a¤r›s›n›n olas› nedenlerinin bilinmesi,
ortopedistin hastay› do¤ru flekilde de¤erlendirip has-
tal›¤› tedavi etmesini sa¤layacakt›r. Hangi hastalar›n
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a¤r›lar›n›n gerçek bir patolojik nedene ba¤l› oldu¤u-
nun ortaya ç›kart›lmas› ve bu hastalar›n tam bir ince-
lemeden geçirilmeye ve tedaviye gereksinimlerinin
olup olmad›¤›n›n saptanmas› ortopedistin sorumlulu-
¤undad›r. Bu hastalar›n yaln›zca semptomatik tedavi
ile gözleme gereksinim duyanlardan ayr›lmas›n›n ilk
ad›m›, kapsaml› bir anamnez ve fizik muayenedir.

Bu bölümde s›rt ve bel a¤r›lar›n›n çeflitli nedenle-
ri genel olarak incelenecektir. Disk hernisi, spondilo-
listezis, artrit ve tümörler ilgili bölümlerde ayr›nt›l›
olarak inceleneceklerdir.

ANAMNEZ

Bel ve s›rt a¤r›s› olan çocuklar›n de¤erlendirilmesin-
de hekime en önemli bilgiyi kapsaml› ve ayr›nt›l› bir
anamnez verir.

A¤r›n›n Do¤as›
Öncelikle a¤r›n›n do¤as› (bafllang›ç flekli, niteli¤i ve
yeri) belirlenmelidir. Travmay› izleyen ani bafllayan
akut a¤r› k›r›klar, ba¤ yaralanmalar›, disk hernileri ve
omurda apofiz kaymalar› ya da apofiziyel halka k›-
r›klar›yla birlikte görülürler. Belirtiler genellikle 24
saat içinde ortaya ç›kar. Yavafl yavafl ortaya ç›kan,
sinsi a¤r›lar daha çok Scheuermann kifozu ile selim
ve habis tümörlerde görülür. Bir spor aktivitesini iz-
leyen orta fliddetli, k›sa süreli bir a¤r› genelde kas in-
cinmesi ile iliflkilidir. Belirli aktiviteler ile iliflkili yine-
leyen a¤r› daha çok spondiloliz, spondilolistezis,
Scheuermann kifozu ya da disk hernisi gibi durumla-
ra ba¤l› iken ›srarc›, sürekli a¤r›lar ile gece a¤r›lar›
daha çok tümörler ve infeksiyonlar ile iliflkilidir. Ge-
nel olarak, a¤r› ne kadar uzun süre devam ederse o
oranda olas› ciddi bir sorun ile iliflkili olma olas›l›¤›
artar. Omurga ile omurili¤in habis tümörleri zaman-
la fliddeti artan ›srarc› a¤r›lara neden olabilirler.

A¤r›n›n yeri ve yay›lma alanlar› da altta yatan so-
run ile ilgili önemli ipuçlar› verir. Yerleflik bel a¤r›s›
spondiloliz ya da tümörlere ba¤l› olabilir. Bel bölge-
sindeki a¤r› spondiloliz ile iliflkili olabilirken, s›rt a¤-
r›s› Scheuermann kifozu ile iliflkili olabilir. ‹nflamatu-
var süreçler ile yorgunluk sendromlar› genelde daha
genifl bir anatomik alanda hissedilen, daha yayg›n ve
genel bir a¤r›ya yol açarlar. Kalçalara ya da alt ekstre-
miteye yans›yan a¤r› lomber disk hernisi, omurda
apofiziyel k›r›k, epidural abse ya da intraspinal tü-
mörün habercisi olabilir.20,52

Yap›sal Belirtiler
Bir hastan›n ayn› zamanda efllik eden atefl, titreme,
düflkünlük, ifltahs›zl›k ya da kilo kayb› gibi yap›sal be-
lirtileri varsa, s›rt a¤r›s› sistemik bir habasete (lösemi
gibi) ya da bir infeksiyona ba¤l› olabilir. Geçirilmifl vi-
ral ya da bakteriyel infeksiyonlar diskite ba¤l› a¤r› ya-

pabilir. Halsizlik, güçsüzlük, denge ve eflgüdümde
de¤ifliklikler ya da ba¤›rsak ve mesane ifllev bozuk-
luklar› gibi nörolojik semptomlar çocuklarda nadiren
selim durumlarda izlendi¤inden dikkati çekmelidir.39

Belirtileri A¤›rlaflt›r›c› ve Hafiflefltirici
Faktörler
Hekim a¤r›y› artt›ran ve azaltan faktörleri sorgula-
mal›d›r. A¤r›n›n bir aktiviteyle iliflkisinin fark edil-
mesi önemlidir. Lomber bölgenin yineleyen hipe-
rekstansiyonunu gerektiren spor aktiviteleri (jimnas-
tik, futbol, dans etmek, kürek çekmek), lomber omur-
lar boyunca makaslay›c› kuvvetlerin ortaya ç›kmas›-
na yol açarlar ve spondiloliz ila spondilolistezis olu-
flum riskini art›r›rlar.* Spor aktiviteleri ve antrenman-
lara yüksek yo¤unlukta s›kl›kla kat›l›m stress k›r›kla-
r› ile yorgunluk sendromlar›na yol açabilirler.109 Spi-
nal tümörlere ba¤l› a¤r› sürekli ve ilerleyicidir, aktivi-
teyle de¤iflim göstermez. Geceleri, hasta s›rtüstü po-
zisyonda iken artan ya da dinlenmeyle fliddeti azal-
mayan a¤r› habasete ba¤l› olabilir. Gece a¤r›s›, özel-
likle küçük çocuklarda, tümörlerle iliflkilidir. Genel-
likle dinlenmek spondilolize, spondilolistezise,
Scheuermann kifozuna, kas incinmesine ya da yor-
gunluk sendromlar›na ba¤l› a¤r›y› hafifletir. Osteoid
osteomaya ba¤l› bel a¤r›lar› s›kl›kla nonsteroid anti-
inflamatuvar ilaçlarla (NSA‹‹’ler) hafifler.

Yaflla ‹liflkili Durumlar
Hiçbir hastal›¤›n tamamen tek bir yafl grubuna özgü ol-
mamas›na karfl›n, hastan›n yafl› hekime ay›r›c› tan›da
yard›mc› olabilir. Dört yafl›ndan küçük çocuklarda bel
a¤r›s› genelde bir infeksiyon ya da bir tümöre ba¤l›d›r
ve bir an önce tan› konularak tedaviye bafllanmal›d›r.
On yafl alt›ndaki çocuklarda diskit ve omurda osteomi-
yelit daha yayg›nd›r ve bu yafl grubunda görülen tü-
mörler eozinofilik granülom, lösemi, nöroblastom ve
astrositomdur.39 On yafl›ndan büyük hastalarda travma
ya da yorgunluk sendromlar›na ba¤l› bel a¤r›s›na rast-
lanma olas›l›¤› daha yüksektir ve bu durum spondilo-
liz, spondilolistezis, Scheuermann kifozu, disk hernisi
ya da kaym›fl ya da k›r›lm›fl omur apofizine yol açabilir.
Spondiloliz ve spondilolistezis aktif ergenlerde tan›m-
lanm›fl lomber bölge a¤r›s›n›n en s›k rastlanan nedenle-
ridir.66 Spondiloliz ergende büyüme h›zlanmas›ndan
genellikle önce asemptomatiktir. Scheuermann kifozu
13–19 yafl aras›nda (erkekler k›zlardan daha fazla etkile-
nir) s›rt a¤r›s›n›n en s›k nedenidir. Lomber Scheuer-
mann hastal›¤› daha büyük ergenlerde görülür (bafllan-
g›c› genelde ergende büyüme h›zlanmas› s›ras›nda
olur) ve ayr›ca erkeklerde daha s›kt›r. Daha büyük ço-
cuklarla iliflkili tümörler osteoblastom, osteosarkom ve
lenfomad›r. Osteoid osteoma ve anevrizmal kemik kisti
gibi tümörler hiçbir yafl grubuna özgü de¤ildir.

106 Disiplinler

*Bkz kaynaklar 8, 17, 34, 43, 50, 51, 70, 98, 99, 108



AMEL‹YAT ÖNCES‹ DE⁄ERLEND‹RME

Tüm çocuk ameliyatlar›n›n %50’den fazlas› ayaktan,
ya da günübirlik yap›l›r. Ayaktan uygulanan cerrahi-
nin baflar›s› k›smen, hem çocu¤un, hem de ebeveyn-
lerin yeterince haz›rlanmas›na ba¤l›d›r. Bu çocukla-
r›n ameliyat öncesi ve ameliyat sonras› erken dönem
bak›mlar›n›n ço¤u eskiden al›fl›k olundu¤u üzere
anestezistler taraf›ndan yap›l›rken, flimdilerde ise
ayaktan tedavi kliniklerinde çocuk cerrahlar› ve ço-
cuk hekimleri taraf›ndan sa¤lanmaktad›r. 

Ortopedik ifllemler için anestezi alan bebekler ve
çocuklar do¤umdan ergenlik dönemine kadar olan
geliflimin tüm aflamalar›n› gösterirler. Yelpazenin bir
ucunda sa¤l›kl› bir çocuk bulunur. Di¤er uçta aneste-
ziste belli baz› sorunlar ç›karabilecek, çoklu do¤um-
sal anomalisi bulunan çocuk yer al›r. Olas› sorunlar›n
fark›nda olan ortopedik cerrah anestezisti uyarabilir. 

Bu bölümde anestezi riskinin azalt›lmas›na yard›m-
c› olan, çocu¤un öyküsü, fizik muayenesi ve ilgili labo-
ratuvar incelemeleri gibi konular üzerinde durulacakt›r.

Çocu¤un anamnezinde esas dikkat edilecek alanlar,
solunum, kardiyovasküler, nöromüskuler, endokrin,
hematolojik ve onkolojik hastal›klarla ilgilidir. Fizik
muayenede anestezist esas olarak solunum yolunun
anatomisi (zorlu intübasyon olas›l›¤› yönüde uyaran),
›sl›kl› veya h›r›lt›l› solunum (ameliyat öncesi ve sonras›
hipoksi tehlikesi) veya üfürümlerin bulunuflu ve mev-
cut herhangi bir nörolojik kusur olup olmad›¤› ile ilgi-
lenir (anestezik ajanlar ve medikasyon mevcut nöro-
müskuler zay›fl›¤› daha kötü bir duruma sokabilir).

Epilepsi ilaçlar› alan çocuklar sabah dozunu bir
yudum su ile almal›d›rlar. Çünkü hemen hemen tüm
anestezikler serebral vazodilatasyona yol açarlar ve
bundan dolay› kafaiçi bas›nc› artt›rabilirler; kafaiçi

hipertansiyon geliflimi aç›s›ndan risk alt›ndaki çocuk-
lar (örne¤in, hidrosefali, t›kal› ventriküloperitoneal
flantlar, beyin tümörleri) ameliyat öncesi belirlenme-
lidir. Herhangi bir beyin sap› ifllev bozuklu¤u bulgu-
su (örne¤in, ses teli felci, yutma ifllevinde bozukluk,
ya da aspirasyon) ameliyat öncesi de¤erlendirmede
kaydedilmelidir. ‹lerleyici kas ve sinir hastal›¤› olan
çocuklarda süksinilkolin uygulanmas›n› takiben hi-
perkalemi ve malign hipertermi çok daha s›k olarak
oluflur; bundan dolay› anestezist altta yatan patoloji-
nin do¤as› ve fliddeti bak›m›ndan uyar›lmal›d›r. 

Anormal bir üfürüm, siyanoz, azalm›fl egzersiz to-
lerans›, az kilo alma, terleme, azalm›fl femoral naba-
zan ve kalp tepe at›m›n›n prekordial bölgede gözlen-
mesi, hematokrit, elektrokardiyografi (EKG), akci¤er
radyografisi, oksijen satürasyonunun belirlenmesi ve
kardiyoloji konsültasyonunu kapsayan daha ayr›nt›l›
bir de¤erlendirmeyi gerektirir. 

Do¤umsal kalp hastal›¤› olup cerrahi uygulana-
cak çocuklarda bakteriyal endokarditi önlemek için
antibiyotik proflaksisi esast›r. Biz bölümümüzde
Amerikan Kalp Birli¤i’nin antibiyotik protokolünü
uyguluyoruz. ‹lk doz, anesteziye baflland›¤›nda, na-
zotrakeal intübasyon, ya da cerrahi kesiden önce ge-
nellikle intravenöz (‹V) olarak verilir. Ebeveynler
ayaktan cerrahi uygulanan hastalarda ameliyat son-
ras› antibiyotik proflaksisinin evde devam etmesi ge-
rekti¤i konusunda uyar›lmal›d›rlar. 

Erken do¤an bebekler, gebelik yafl› artt›kça azalan
ameliyat sonras› ciddi apne riski alt›ndad›rlar. Bron-
kopulmoner displazi ve obstrüktif uyku apne öyküsü
olan çocuklar perioperatif hipoksi ve akut sa¤ kalp
yetmezli¤i aç›s›ndan daha büyük bir risk alt›ndad›r-
lar. Diabetik hastalar, anestezist ve çocuk hekimi ta-
raf›ndan yak›ndan de¤erlendirilmeli ve diabet için
bir tedavi plan› oluflturulmal›d›r. 
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Uzun süreli kortikosteroid tedavisi gören hastalar-
da hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseni bask›lanm›flt›r
ve bundan dolay› bu çocuklar gerekli stress yan›t› ve-
remeyebilirler (Addison krizi). Bu çocuklar bir gece
önce 0.5 mg/kg oral prednizon ve anestezi indüksiyo-
nundan sonra 1 mg/kg ‹V hidrokortizon almal›d›rlar. 

Elektif cerrahi planlanan, di¤er yönlerden sa¤l›kl›
çocuklarda, rütin laboratuvar testleri, akci¤er rad-
yografisi ve idrar tetkiki nadiren gereklidir. Bununla
birlikte, 4 ayl›ktan sonra hemoglobin ve hematokrit
de¤erlerine bak›lmam›fl zenci çocuklar orak hücre ta-
ramas›na tabi tutulmal›d›rlar; e¤er test pozitifse he-
moglobinopatinin gerçek tipini belirlemek için he-
moglobin elektroforezi yap›lmal›d›r. 

Sa¤l›kl› bir çocukta ameliyat öncesi hemen hemen
hiçbir laboratuvar testine gerek olmamas›na karfl›n, öy-
küde bir anormalli¤i bulunan çocuklarda durum tama-
men farkl›d›r. Örne¤in, orak hücre, ya da kalp hastal›¤›
olan çocukta hemoglobin seviyesini bilmek önemlidir.
Kronik aspirasyon, ya da afla¤› hava yolu hastal›¤› öy-
küsü olan bir çocukta akci¤er radyografisi yararl›d›r.
Digoksin tedavisi alan çocuklarda serum sodyum, po-
tasyum ve digoksin seviyeleri ölçülmelidir. Do¤umsal
kalp hastal›¤›, obstrüktif uyku apnesi, ya da bronko-
pulmoner displazisi olan bir çocukta EKG gereklidir. 

Down sendromlu ya da diastrofik displazili bir
çocukta servikal omurgada herhangi bir instabilite
olup olmad›¤›n› belirlemek amac›yla boynun ön arka
ve yan radyografilerini çekmek gerekir. 

Üst Solunum Yolu ‹nfeksiyonu
Üst solunum yolu infeksiyonlar› (ÜSY‹) 5 yafl›n alt›n-
daki çocuklar› en s›k etkileyen hastal›klard›r. (Bu yafl
grubunda ÜSY‹’nin bildirilen s›kl›¤› %24’tür.) 1 yafl›n
alt›ndaki çocuklar y›lda ortalama 6.1 kez solunum
yolu hastal›¤›na yakalan›rken, 1 ila 5 yafl aras› çocuk-
lar ise y›lda ortalama 4.7 ila 5.7 kez yakalan›rlar. Üst
solunum yolu infeksiyonu olan çocuklarda cerrahi
esnas›nda, ya da sonras›nda afla¤›daki sorunlar›n s›k-
l›¤›nda bir art›fl görülür:

� ‹ndüksiyon ve anesteziden uyanma esnas›nda la-
ringospazm.
� Bronkospazm. Viral bir üst solunum yolu infeksi-

yonu, ast›m hikayesi olsun, ya da olmas›n çocuk-
larda eriflkinlere nazaran daha s›k olarak h›r›lt›l› so-
lunumu bafllat›r. Gizli ast›m›, ya da solunum yolla-
r›nda sinsitial viral infeksiyonu olan 5 yafl alt›ndaki
çocuklarda bronkospazm geliflme e¤ilimi vard›r. 
� Artm›fl hava yolu sekresyonu ve hiperreaktivite-

ye ba¤l› öksürük. Öksürük seyrek olarak aspiras-
yona ve sessiz rejürjitasyona yol açabilir. 
� Ameliyat esnas›nda ve sonras›nda oksijen satü-

rasyonundaki azalma yukar›daki faktörlere ve
ayn› zamanda akci¤er atelektazisi ve fonksiyonel
rezidüel kapasitede (FRC) azalmaya ba¤l›d›r.

Üst solunum yolu infeksiyonlar›n›n tan›s›n› koy-
mak için genelde afla¤›daki kriterlerden ikisi mevcut
olmal›d›r:

� Bo¤azda a¤r› ya da t›rmalanma hissi
� Hapfl›r›k
� Rinit
� Atefl (orta)
� Dolgunluk
� K›rg›nl›k, keyifsizlik
� Kuru öksürük
� Larenjit

Hapfl›r›k ve koflma sonras› burun t›kan›kl›¤›, illa
ki üst solunum yolu infeksiyonunu göstermez; kufl-
kulan›ld›¤›nda ve ebeveynler bir ÜSY‹ düflünüyorlar-
sa, ebeveynlere sorulmas›nda yarar vard›r. Bu semp-
tomlar s›kl›kla allerjik rinite ba¤l›d›r ve ailesel bir al-
lerji öyküsü olup olmad›¤› sorulmal›d›r. 

Üst solunum yolu infeksiyonu varsa rutin cerrahi
afla¤›daki durumlarda kesinlikle ertelenmelidir:
� Hasta 1 yafl›ndan küçükse
� Hastasa alt solunum yollar› infeksiyonu mevcutsa
� Hastada aç›k viremi ya da bakteriyemi bulgular›

varsa
fiüpheli solunum yolu infeksiyonu olan hastalarda

elektif cerrahi, üst solunum yollar› için semptomlar
kesildikten 1 ila 2 hafta sonras›na, alt solunum yollar›
için ise semptomlar kesildikten 4 ila 6 hafta sonras›na
ertelenmelidir (örne¤in, bronfliolit veya pnömoni).

Ast›m
Her anestezist ast›m›n t›bbi tedavisiyle ameliyat ön-
cesi yak›ndan ilgilenir, çünkü reaktif hava yolu hasta-
l›¤› olan çocuklarda ameliyat s›ras›ndaki bronkos-
pazm, hipoksi ve hiperkarbik asidoz ve hastanede
uzun süre kalma olas›l›¤› yüksektir. Ast›mlar› kontrol
alt›nda olsa bile ast›ml› çocuklarda tedavi dozu ame-
liyat öncesi genelde yükseltilmelidir, çünkü laringos-
kopi ve intübasyon gibi anestezi indüksiyonu s›ras›n-
da rütin olarak uygulanan ço¤u ifllem bronkospazm›
birer potansiyel tetikleyicidirler. Örne¤in, solunum
yoluyla al›nan beta-agonist, steroid, ya da a¤›zdan
ilaçlar› gerektikçe kullanan çocu¤a ameliyat öncesi 3
ila 5 gün için ilaçlar› düzenli olarak kulland›rt›lmal›-
d›r. Düzenli beta-agonist alan çocu¤a steroid ilave
edilmelidir. Uzun süreli bronkodilatatör nebülizatör
tedavi gören ve steroid alan çocukta bronkodilatatör
uygulamas›n›n s›kl›¤› veya sterodin dozu veya gere-
kiyorsa her ikisi de birlikte, artt›r›lmal›d›r. 

Ameliyattan 6 hafta önce acil servise baflvurmay›
veya hastanede kalmay› gerektirecek, yak›nlardaki
bir ast›m ata¤› elektif cerrahiyi imkans›z k›lar. Maksi-
mum ekspiratuar ak›m h›z› ve FEV1 (ilk saniyedeki
zorlamal› ekspirasyon volümü) ast›m ata¤›n› takiben
6 haftaya kadar olan sürede azal›r. Üst solunum yolu
infeksiyonu olan ast›ml› çocuklarda elektif cerrahi,
ast›ml› çocuklarda ast›ml› olmayanlara göre bron-
kospazm s›kl›¤› 11 misli artt›¤› için, oskültasyonda
herhangi h›r›lt›l› bir solunum bulgusu olmasa dahi, 6
hafta süreyle ertelenmelidir. 
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Geliflimsel hastal›¤› bulunan çocuklar s›kl›kla pediat-
rik ortopediste tedavi için baflvururlar. Serebral palsi,
dismorfik sendromlar, miyelomeningosel, trizomi 21,
ya da di¤er do¤umsal veya edinsel geliflimsel hasta-
l›klar› bulunan çocuklar ortopedisti klinik ve cerrahi
aç›dan u¤raflt›r›r. Geliflmifl tan›, tedavi ve destek ko-
flullar› yüksek riskli yenido¤anlar›n hayatta kalma
oranlar›n› artt›rm›flt›r ve daha uzun süre yaflamalar›-
n› sa¤lam›flt›r. Örne¤in, kas distrofisi olan çocuklar
daha uzun süre yaflamaktad›r ve bunlar geliflmifl
fonksiyon, konfor, ya da bak›m› kolaylaflt›rmak aç›-
s›ndan ortopedik giriflime gereksinim duymaktad›r-
lar. 

Bu tip çocuklar medikal aç›dan tipik pediatrik or-
topedi hastas›ndan daha karmafl›kt›rlar. Eflgüdümlü
ve disiplinler aras› bir yaklafl›m optimal cerrahi so-
nuçlara katk›da bulunur, çocuk üzerinde ölçülebilir
ve pozitif etki yarat›r ve ailenin yaflam kalitesini ge-
lifltirir. 

Kutu 9-1’deki olgu özeti perioperatif sürecin bir
parças› olarak disiplinler aras› yaklafl›m›n çocuk, aile
ve toplum aç›s›ndan önemini ortaya koymaktad›r. 

CERRAH‹ ÖNCES‹ SORUNLARA GENEL BAKIfi

Beslenme
Birçok geliflimsel hastal›k beslenme sorunlar› riski ta-
fl›maktad›r. Bunlar aras›nda, yetersiz beslenme (genel
beslenme bozuklu¤u, ya da özel beslenme bozukluk-
lar›) ve fazla beslenme (fazla kilo ve fliflmanl›k) say›-
labilir. Her iki durumda da yara iyileflmesinde so-
run29 ve cerrahi sonras› komplikasyon riski fazla-
d›r.15,31 Örne¤in, cerrahi sonras› dönemde ileri kilo
kayb› ve artm›fl katabolizma düflük kilolu serebral
palsili çocu¤u superior mezanterik arter sendromu
geliflimi aç›s›ndan tehlikeye sokar. Oluflabilecek kon-
trol edilemeyen kusmalar aspirasyon pnömonisi ola-
s›l›¤›n› artt›r›r. Cerrahi sonuçlar›n yan›nda çocu¤un
hayat› tehlikeye girebilir. 

Çocuklar ortopediste di¤er sa¤l›k uzmanlar›, ya
da aileler taraf›ndan tam olarak tan›mlanamayan, kli-
nik olarak belirgin, beslenme sorunlar›yla gelebilir.28

Genellikle uzmanlar çocu¤un di¤er medikal durum-
lar›na odaklan›rlar, ya da yanl›fll›kla kötü beslenmeyi
çocu¤un hastal›¤›n›n normal bir parças› olarak de¤er-
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lendirirler. Aileler için, beslenmeye önem veren bir
hekim son derece etkilidir, çünkü çocu¤u beslemek
ailenin en önemli rolüdür. 

E¤er kilo ve boy güvenilir bir flekilde elde edilebi-
lirse, klinisyenler bu de¤erleri standart büyüme e¤ri-
leri üzerinde iflaretleyebilirler ve çocu¤un vücut küt-
le indeksini tan›mlayabilirler. Kilonun boya oran›n›
gösteren bu de¤er, genellikle beslenme durumunu
yans›t›r. Kontraktür varl›¤› genetik durumlara, ya da
malformasyonlara ba¤l› bacak orant›s›zl›klar›, ki-
foskolyoz, ya da benzer vücut bozukluklar› bu çocuk-
larda standart büyüme e¤rilerininn güvenilirlili¤ini
azalt›r. Bu gibi durumlarda bir diyetisyen deri k›v-
r›mlar›n› ölçerek ya¤ depolar›n› ve kas kütlesini orta-
ya koyabilir ve bu bilgiler daha güvenilirdir.53 Bu bil-
giler yararl›d›r, ancak nötrofil/lenfosit say›s›, serum
albumin, demir ve çinko düzeyi gibi standart ölçüm-
lerin yerine geçemezler.36

Geliflimsel hastal›¤› bulunan kötü beslenmifl bir
çocuk için cerrahi öncesi beslenme durumunu düzelt-
me aç›s›ndan tak›m yaklafl›m› önemlidir. Diyetisyen
bu durumda anahtar üyedir ve çocuk için tad› en gü-
zel gelen, kültürel ve ekonomik aç›dan aileye uygun

g›dalar› belirleyebilir. Diyetisyen beslenmedeki gelifl-
meleri optimal cerrahinin bir gere¤i olarak gören
doktorun deste¤i olmaks›z›n nadiren baflar›l› olabilir. 

Bir geliflim uzman›, çocu¤un aile doktoru ile iflbir-
li¤i içinde olmal› ve disfaji, gastroözefageal reflu
(GÖR), ya da ilaçlara ba¤l› anoreksi gibi çocu¤un ye-
terli al›m›n› etkileyen t›bbi engelleri incelemelidir.
Bazen beslenmeyi düzeltmek, ya da havayolunu ko-
rumak için gastrostomi gerekebilir. Ekip taraf›ndan
yeterli bilgi ve destek verilmeyen aile için bu durum
çok travmatik olarak görülür. Bu giriflim endike oldu-
¤unda aileler yeteri flekilde haz›rlanmal›, ifllem ve
sonras›ndaki bak›m aç›s›ndan e¤itilmelidirler. Bu ba-
flar›l›rsa gastrostomi sadece geliflimi düzeltmekle kal-
maz,59 yaflam kalitesini de artt›r›r.60

Bu iflbirli¤i içindeki tak›m yaklafl›m›n›n temeli ge-
liflimsel hastal›¤› bulunan çocu¤un kilosunun idaresi-
dir. Fazla kilolu, ya da fliflman bir çocu¤u ortopedik
cerrahi için haz›rlarken kilo verme uzun bir zamana
yay›lmal› ve bütünleflik bir program uygulanmal›d›r.
Ço¤u zaman böyle bir programla bile, geliflimsel has-
tal›¤›n bir bilefleni olarak fliflman olan çocuklar cerra-
hi fliflman hale gelir. Böyle bir durumda disiplinler
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KUTU 9-1

Olgu 1

P.J., 14 yafl›nda arkadan füzyon aday› spastik kuadri-
parezik erkek çocuk. fiu an cerrah taraf›ndan de¤erlen-
dirildi, ancak en son ortopedik de¤erlendirmesinin üze-
rinden 2 ila 3 y›l geçmifl. Olas› komplikasyonlar› olan
major cerrahi öncesinde, de¤erlendirme için disiplinler
aras› bir çocuk geliflim ekibine gönderildi.

Diyet de¤erlendirmesi sonucunda kronik beslenme
bozuklu¤u ortaya ç›kt› (triseps üzerindeki cilt k›vr›mlar›,
kötü büyüme e¤risi, düflük vücut kütle indeksi ve yetersiz
günlük kalori al›m öyküsüne dayanarak). Laboratuar so-
nuçlar› çocu¤un yara iyileflmesi ve infeksiyon aç›s›ndan
risk alt›nda oldu¤unu gösterdi: çinko eksikli¤i, demir ek-
sikli¤i, artm›fl sodyum ve BUN düzeyi (kronik dehidratas-
yonun göstergesi olarak), düflük serum albumini (yara
iyileflmesinde bozulmaya yol açabilecek) ve düflük len-
fosit say›s› (optimal olmayan immün durumu yans›tan) ve
›l›ml› aneminin oldu¤u tam kan say›m›. Çocuk hekimi bo-

zulmufl Nissen fundublikasyonu ve önceden fark edilme-
mifl gastroözofageal reflu (serebral palsili çocuklarda or-
topedik cerrahi sonras› morbiditeyi artt›rd›¤› kan›tlanm›fl
bir risk faktörü) saptad›. Çocuk kronik malnutrisyonla
uyumlu olarak fizik muayenede zay›f etkileflim ve artm›fl
rahats›zl›k gösteriyordu.

Çocuk hekimi antireflü tedaviye bafllad› ve Nissen
onar›m› aç›s›ndan de¤erlendirme yapmas› için çocuk
cerrahisi konsültasyonu istedi. Bir ifl meflguliyet terapisi
cerrahi sonras› ev bak›m› önündeki engelleri ortaya koy-
du (örne¤in, çocu¤u tuvalete tafl›mak için iki kifli gerek-
mekteydi) ve annede artm›fl s›rt a¤r›s› öyküsü saptad›.
Sosyal ifller görevlisi ödeme yapan kurulufllarla görüfle-
rek ameliyat sonras› hastan›n güvenli bak›m› için ekip-
manlar›n› ve ev yard›m servislerini planlad›. Çocuk sa¤-
l›¤› görevlileri stresle bafla ç›kma, ameliyat sonras› seda-
tif ilaç ihtiyac›n› azaltacak oyalama yöntemlerini ve okul
yaflam› desteklerini sa¤lad›. Bu destekler sa¤land›ktan
sonra cerrahi planland›.



KONVANS‹YONEL RADYOGRAF‹K ‹fiLEMLER

Son iki on y›ll›k sürede tibbi görüntülemede ola¤anüs-
tü ilerlemeler görülmesine ra¤men, konvansiyonel
radyografik ifllemler kas-iskelet sistemi hastal›klar›n›n
de¤erlendirilmesinde alt›n standart olarak de¤erini
korumufltur. Do¤umsal kalça displazisini de¤erlendir-
mede kullan›lan ultrasonografi hariç tutulursa, direkt
radyografi kas-iskelet sistemi sorunlar›n› de¤erlendir-
mede kullan›lan ilk görüntüleme çal›flmas› olmal›d›r.
Direkt radyografi, baflka bir radyolojik inceleme gerek-
tirmeden kesin tan›ya götürebilir. E¤er bu mümkün
olmuyorsa, arkadan yap›lacak görüntüleme çal›flmala-
r›n›n planlanmas›nda konvansiyonel radyografik bul-
gular esas al›n›r. ‹lave görüntüleme yöntemleri kas-is-
kelet sistemi hastal›klar›n›n yay›l›m›n› ve agresivitesi-
ni daha iyi betimleyebilir, fakat biyopsiden önce ço¤u
kemik hastal›¤› direkt film bulgular›ndaki karakteris-
tiklerinden tan›nm›flt›r ve halen tan›nmaktad›r. Hatta
s›kl›kla biyopsi materyalinin bile, röntgen korelasyonu
olmadan k›s›tl› de¤eri vard›r. Meflhur cerrah ve pato-
log James Ewing’in 75 y›ldan daha fazla bir zaman ön-
ce belirtti¤i gibi bütün anatomi (radyografilerde görül-
dü¤ü gibi), hastal›¤›n klinik olarak ad›n› koymak için
de¤iflken ve belirsiz küçük bir doku parças›ndan s›k-
l›kla daha güvenilir bir yol göstericidir.4,7 Ewing’in
söyledikleri, kas-iskelet sistemi hastal›klar›n›n tan›s›n-
da direkt radyografilerin ilk yap›lmas› gereken çal›fl-
ma oldu¤unu destekler flekilde halen geçerlidir.

Pediatrik Ortopedik Filmlerin
Yorumlanmas›na Yaklafl›m Tarz›
Pediatrik ortopedik filmlerin yorumlanmas›nda pedi-
atrik iskelet sistemi hakk›nda yeterli bilgi sahibi olmak
en önemli faktördür. Genelde çocuk ortopedistleri do-
¤umdan yaklafl›k olarak 20 yafl›na kadar dramatik ola-
rak de¤iflen bu organ sistemi hakk›nda yeterli bilgiye
sahiptirler. Fakat, ortopedik cerrahlar taraf›ndan sü-

rekli kullan›lmayan, pediatrik ortopedik radyografile-
rin yorum de¤erini artt›rmaya yard›mc› olan ilave fak-
törler vard›r. Bunlar, ana hatlar›yla afla¤›dad›r.

‹NCELEME KOfiULLARI

Radyografilerin incelenece¤i oda mümkün oldu¤un-
ca lofl olmal›d›r. Çevre ›fl›¤› azald›kça görsel dikkat
belirgin bir flekilde düzelir. E¤er bu basit kural çi¤ne-
nirse hemen göze batmayan kemik ve yumuflak doku
de¤ifliklikleri atlanabilir. 

KL‹N‹K ÖYKÜNÜN F‹LM YORUMLAMA
ÜZER‹NDE ETK‹S‹

E¤er mümkünse, muayene eden kifli çocuk hastan›n
röntgenlerini görmeden önce hastan›n klinik bilgile-
rine sahip olmal›d›r. Hastan›n yafl›, cinsiyeti, ›rk› ve
yak›nmalar›n›n bilinmesi daha do¤ru bir tan› konma-
s›n› kolaylaflt›racakt›r. 

Yafl. Ço¤u pediatrik iskelet bozuklu¤u, ya da baz›
hastal›klar›n bulgular› sadece belirli bir yafl diliminde
meydana geldi¤i için yafl, klinik öykünün en önemli
parçalar›ndan bir tanesidir. ‹skelet bulgular› ile bir-
likte hastan›n yafl› s›kl›kla tan›ya götürür, ya da ay›r›-
c› tan›lar›n s›n›rland›r›lmas›na yard›mc› olur. Hasta-
n›n yafl› tüm görüntülerin üzerinde görünür olmal›-
d›r; e¤er bilinmiyorsa kesin radyolojik tan› konma-
dan önce hastan›n yafl›n› ö¤renmek için çaba gösteril-
melidir. Hastan›n yafl›n› bilmenin önemi afla¤›daki
senaryoda ortaya konmufltur. Bir bebe¤in baflka bir
merkezde çekilen pelvis ön arka radyografisi olas›
kalça displazisinin de¤erlendirilmesi için gönderil-
mifltir. Hastan›n yafl› verilmemifltir. Her iki femur ba-
fl› epifizleri simetrik olarak kemikleflmifltir ve her iki
kalça belirgin bir asetabuler displazi olmaks›z›n re-
düktedir. Bebe¤in yafl› 4 ila 6 ay (femur bafl› kemik-
leflme çekirde¤inin kemikleflmesi için normal yafl di-
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limi) olarak yanl›fl bir tahminde bulunulur ve rad-
yolojik olarak normal kalça tan›s› konur. Ancak gön-
derilen bu film bebek 1 haftal›k iken çekilmifltir. Rad-
yografik görünüm ile birlikte yafl, yenido¤an döne-
minde hipertiroidizm, Beckwith-Wiedemann sendro-
mu, do¤umsal adrenal hiperplazi ve di¤er bozukluk-
lar dahil birçok sebebi olan ileri kemik olgunlaflmas›-
na iflaret etmektedir. Böylelikle hasta, erken müdaha-
le ile iyileflme, ya da bozuklu¤un düzeltilmesi flans›-
n› yitirmifl olmaktad›r.

Cinsiyet. Birçok durumda hastan›n cinsiyetinin bilin-
mesi de yarar sa¤lar. Örne¤in, iskelet olgunlaflmas›
erkek ve k›z çocuk nüfusunda farkl› zamanlarda
meydana gelir. Ayn› zamanda hastan›n cinsiyetinin
bilinmesi, spondiloepifizer displazia tarda gibi X’e
ba¤l› baz› bozukluklar›n ön tan›ya dahil edilmesi, ya
da hariç tutulmas›nda klinisyene yard›mc› olacakt›r.
Hala bilinmeyen sebeplerden dolay› ço¤u iskelet bo-
zuklu¤u daha s›k olarak cinslerden biriyle iliflkilidir.
‹skelet bozukluklar›n›n baz›lar› erkeklerde çok daha
s›k görülür; Legg-Calve-Perthes hastal›¤›, femur bafl›
epifiz kaymas› ve Poland sendromu gibi. Madelung
deformitesi, idyopatik skolyoz ve do¤umsal kalça
displazisi daha s›kl›kla k›zlarda meydana gelir. Bu
s›k görülme iliflkilerinin bilinmesi baz› durumlarda
faydal› olabilir.

Irk. Hastan›n ›rk›, yafla ve cinsiyete nazaran tan›da
daha az s›kl›kla yard›mc›d›r, ancak aras›ra yararl›
olabilir. Örne¤in, baz› tropikal toplumlar ›l›man böl-
gelere nazaran daha erken yürüme e¤ilimindedir ve
daha yüksek infantil Blount hastal›¤› görülme s›kl›¤›-
na sahiptirler. Genç bir hastan›n zenci oldu¤unun bi-
linmesi, orak hücre hastal›¤› ile ilgili birçok radyolo-
jik bulguyu grupland›rmakta yard›mc› olabilir. 

Bulgular ve Semptomlar. Birbirinden oldukça farkl›
hastal›klar kemiklerde benzer radyolojik de¤ifliklikler
meydana getirebilir ve hastan›n bulgu ve semptomla-
r›n› bilmeden kesin tan› her zaman konamayabilir. Ör-
ne¤in, Ewing sarkom ve osteomiyelit radyolojik ola-
rak birbirinden ay›redilemeyebilir. Kemik a¤r›s›n›n
akut bafllang›çl› olmas› ve atefl hecmeleri osteomiyeliti
desteklerken, kronik ve a¤r›s›z seyir Ewing sarkomu-
nu destekler. Radyografik bulgularla klinik aras›nda
iliflki kurulmas›n›n önemi a¤r›l› bir kalças› olan 5 ya-
fl›ndaki beyaz bir çocu¤un senaryosunda örneklendi-
rilmifltir. Hastan›n yafl› ve cinsiyeti, filmlere bakmadan
önce Legg-Calve-Perthes hastal›¤›n› en olas› tan› ola-
rak düflündürür. Fakat ön arka pelvis filmine ilk bak›l-
d›¤›nda kalçalar ola¤an görünmektedir. Klinik kay›t-
lar, hastan›n a¤r›s›n›n bafllang›c›ndan birkaç hafta ön-
ce viral oldu¤u düflünülen ateflli bir hastal›k geçirdi¤i-
ni göstermektedir. Daha sonra çekilen kalça sonografi-
sinde kalçada efüzyon saptanm›fl ve drene edilerek
mikroorganizma izole edilmifltir. Bir kalça septik artri-
ti hikayenin sonu mudur? E¤er semptomlar göreceli

olarak akut ise cevap olas›l›kla evettir. Buna karfl›n, kli-
nik anamnez hastan›n birkaç ayd›r isteksiz oldu¤unu
ve son zamanlarda kolayca geliflen morluklar› oldu¤u-
nu ortaya koyuyorsa, tüm pelvise yap›lacak ikinci bir
kontrol ilium etraf›nda lösemi çizgilerini gösterebilir
(fiekil 10-1). Lösemi (en s›k olarak akut lenfoblastik lö-
semi) düflünüldü¤ünde kemiklerin dikkatli bir flekilde
muayene edilmesi son derece önemlidir, çünkü kemi-
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fiEK‹L 10-1  A, ‹liumda görülen lösemi çizgilerinin ön arka görü-
nümü (oklar). B, Cone-down görüntülemede iliak kemikte radyolü-
san lösemi çizgileri görülmekte. Oklar iliak kemi¤in tüm periferi bo-
yunca görülen koyu band› göstermektedir.



GENEL BAKIfi

Çocuklarda servikal omurgada ifllevi etkileyen ve ba-
zen tedavi gerektiren bir dizi hastal›k söz konusudur.
Geliflimsel anatomiyi, normal servikal ve servikokra-
nial iliflkileri ve patolojik hadiselere ait genel belirtile-
ri anlamak, bu hastal›klar› de¤erlendirmek ve tedavi
etmek aç›s›ndan esast›r. Her ne kadar çocuklardaki
servikal omurga hastal›klar› anatomik yerleflime (ör-
ne¤in, oksipitoservikal, atlantoaksiyal veya subaksi-
yal) ve sorunun çeflitine göre (örne¤in, instabilite, si-
nostoz, darl›k, aplazi veya hipoplazi) ele al›n›rsa da,
servikal omurga lezyonlar›n› anlamak ve tedavi et-
mek için klinik görünüme dayal› bir s›n›flama daha
kullan›fll›d›r. Böyle bir s›n›flama bu hastal›klar›n do¤-
rudan de¤erlendirilmesini ve tedavisini de yönlendi-
rir. Servikal omurga anormalliklerinin klinik görü-
nümleri aras›nda deformite, a¤r›, k›s›tl› hareket ve nöro-
lojik bulgu bulunur. Böylece bir deformite ile baflvu-
ran, ancak a¤r›s› veya nörolojik bulgusu olmayan bir
hastada bir grup servikal anormallik araflt›r›l›rken,
a¤r›l› deformite ile baflvuran bir hastada baflka hasta-
l›klar ve deformitesi olmayan, ancak nörolojik bulgu-
lar› olan bir hastada bir baflka grup hastal›k araflt›r›-
l›r. Klini¤e dayal› bir s›n›flama servikal omurga anor-
malliklerini ve altta yatan patolojik mekanizmalar›
birlikte anlamaya sevkeder.

GEL‹fi‹MSEL ANATOM‹

Bafl›n ve boynun geliflmesindeki genetik kontrol tam
anlam›yla bilinmemektedir. Ne var ki, düzenleyici
genlere (Hox ve Pax genleri) ait iki aile, embriyonda-
ki aksiyal diferensiasyondan sorumlu tutulmufl-
tur.1,15 Hox genleri, embriyojenik eksen boyunca
omur morfolojisini belirlerlerken, Pax genleri sinir
sisteminin erken gelflimine katk›da bulunurlar ve
omurlar aras›ndaki s›n›rlar› ve skleretomlar› olufltur-
duklar› düflünülür. Hox genlerinin hedeflenerek tah-
ribi ölümcül iskelet displazisiyle sonuçlan›r.1 Pax et-
kinli¤inin azalmas› veya olmamas› komflu omur pri-
mordialar› aras›ndaki füzyonlarla iliflkilidir.115

Servikal bölgenin geliflimi, sekiz çift embriyonik
servikal somitlerin kranyal ve kaudal segmentlere
bölündü¤ü kranyokaudal do¤rultudaki bir tekrardan
bölünme biçimindedir.95,128 Daha sonra bu ilkel me-
zenkimal segmetler ayr›larak, bir somitin kaudaldeki
skleretom yar›m›ndan ve bir sonraki, daha afla¤›daki-
nin kranyal yar›m›ndan oluflmak üzere, her bir omu-
run tasla¤› flekillenir. Dördüncü oksipital ve birinci
servikal skleretomlar› içeren oksipitoservikal bileflke-
nin embriyolojik geliflimi karmafl›kt›r. Birinci servikal
skleretomun kranyal yar›m› oksiput ile esas atlas ara-
s›nda bir yar›m segment (proatlas) olarak kal›r ve za-
manla occiputun kondillerinin ve odontoidin ucunun
bir parças› haline dönüflür.58 Dördüncü oksiput ve bi-
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rinci servikal somitleri (iki arka ark) atlas›n oluflu-
munda yer al›r.58 Aksisin oluflumda ise ikinci ilkel
servikal somit (arka arklar), ilk somitin kranyal yar›-
m› (odontoidin ucu) ve odontoid cismine dönüflen
ikinci somitin ilkel merkezi (atlas) rol oynar.126 Hem
servikal omurlar, hem de kranyoservikal bileflkenin
k›k›rdak taslaklar›n›n karmafl›k kökenine bakarak,
odontoid morfolojisinde say›s›z variasyonlar› ve
Klippel-Feil sendromundaki çeflitli füzyonlar› olufltu-
ran, bölünme kusuru ve k›smi eksiklik biçimindeki
anormal geliflimi anlamak zor olmaz.

Atlas
Sonuçta atlas üç kemikleflme merkezinden oluflur;
her iki yan kütle için birer ve 1 yafl›na dak belirmeyen

cisim için de bir merkez. Nörosantral sinkondrozda
cisim ile arka arklar yaklafl›k 3 ila 4 yafllar›nda, yan
kütleler de 7 yafl›nda füze olur (fiekil 11-1).102 Bunun
sonucunda atlas nihai iç çap›na 7 yafl›nda ulafl›rken,
kemi¤in appozisyonel büyümesiyle atlas›n d›fl çap›
artmaya devam eder.

Aksis
Sonuçta aksis befl adet primer kemikeflme merkezin-
den oluflur (cisim, iki nöral ark veya yan kütleler ve
dense ait iki yar›m; fiekil 11-2). Odontoide ait iki yar›-
m›n sürmesi dens bikornis olarak bilinir. Cisim veya
merkez, komflulu¤undaki yan kütlelerle nörosantral
sinkondrozda, densle ise dentosantral sinkondrozda
birleflir. Çocuklar›n ço¤unda dentosantral 6 yafl›nda
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fiEK‹L 11-1  Atlas›n bilgisayarl› tomografideki görüntüsü. A,
17 ayl›kken, B, 3 yafl›ndayken, C, ve 7 yafl›ndayken. 7 yafl›n-
dayken (C) atlasdaki tek tarafl› ve bu yaflta kapanm›fl olmas›
gereken, eski nörosantral sinkondroz bölgesinde yerleflik k›r›¤a
dikkat edin.



ANIMLAMA

‹lk kez Galen (milattan sonra 131-201 y›llar›) taraf›n-
dan kullan›lan skolyoz terimi, Yunanca “e¤ri” kelime-
sinden türemifltir.485 Omurgan›n s›k görülen deformi-
telerinden biri olan skolyoz, eski ça¤lardan beri bilin-
mekte olup, Corpus Hippocraticum’da normal veya
anormal omurga e¤riliklerinin tan›mlamas› yer al-
maktad›r. André 1741 y›l›nda e¤ri omurgay› ortope-
dinin sembolü olarak tasarlam›flt›r.22

Günümüzde skolyoz radyolojik olarak omurga-
n›n normal orta düfley çizgisinden yana do¤ru 10 de-
receden fazla kaymas›na denilmektedir (fiekil 12-1).
Omurgadaki bu yana e¤ilme e¤rilikteki omurlar›n ro-
tasyonuyla birlikte oldu¤undan üç boyutlu bir defor-
mite meydana gelir. Bu karmafl›k deformite üç düz-
lemde anormal hareket içerir: (1) skolyoz segmentin-
de lordoza neden olan sagittal düzlemdeki omurlar
aras› ekstansiyon; (2) frontal düzlemde omurlar ara-
s›nda yana e¤ilme; ve (3) aksiyal düzlemde rotasyo-
nel bir komponent.563 Bu, omurgada rotasyona neden
olurken en ciddi anormallik apikal bölgede görülür.
Deformite kötülefltikçe, omurlarda ve gö¤üs kafesin-
de yap›sal de¤ifliklikler geliflir. Deformite kötülefltik-
çe, toraks içi ve bat›n organlar› da çarp›l›r, ancak or-
ganlar›n fonksiyonlar› nadiren bozulur.

SKOLYOT‹K E⁄R‹L‹KLER‹N SINIFLAMASI

De¤iflik çeflitteki skolyoz e¤riliklerini tan›mlamak
için birçok terim kullan›lm›flt›r. Kutu 12-1 en s›k rast-
lanan skolyoz e¤riliklerinin tan›mlamalar› yer almak-
tad›r. Skolyoz fetal hayatta, bebeklikte, çocuklukta
veya ergenlik döneminde bafllarsa da, arta kalan de-
formite tüm yetiflkin hayatta devam eder. 

‹DYOPAT‹K SKOLYOZ
Yap›sal skolyoza sahip hastalar›n yaklafl›k %80’inde
görülen idyopatik skolyoz en s›k rastlanan tip olup
deformitenin nedeni bilinmemektedir. ‹dyopatik
skolyozun tan›s›, iyi bir fiziksel muayeneyle nörolojik
nedenler ve di¤er sendromlar (örne¤in, nörofibroma-
tozis) elendikten ve radyolojik incefleme sonucu do-
¤umsal anomaliler d›flland›ktan sonra yap›labilir. ‹d-
yopatik skolyoz büyüme ça¤›nda herhangi bir yaflta
ortaya ç›kabilir, ama genellikle iyi tan›mlanm›fl üç za-
man diliminde zirve yapar: (1) yaflam›n ilk senesinde,
(2) 5 ila 6 yafllar› aras›nda ve (3) 11 yafl›ndan iskelet
gelifliminin tamamlanmas›na kadar geçen sürede.

Böylece, iskelet olgunlaflmas›n› tamamlamam›fl
hastada idyopatik skolyoz deformitenin bafllad›¤› yafl
temel al›narak klasik olarak üç gruba ayr›l›r. Üç yafl›n
alt›ndaki hastalarda fark edilen deformitelere infantil
idyopatik skolyoz denmektedir. 3 ila 10 yafllar› aras›n-
daki hastalarda jüvenil idyopatik skolyoz terimi kulla-
n›lmaktad›r. Deformite, iskelet olgunlaflmas›ndan
önce ve çocuk 10 yafl›na ulaflt›ktan sonra fark edilmifl-
se adölesan idyopatik skolyoz terimi kullan›lmaktad›r;
genellikle puberte öncesi fark›na var›l›r. Adölesan id-
yopatik skolyoz bu üç grup içinde en s›k görülenidir
ve bu nedenle önce bu tart›fl›lacakt›r.

‹skelet olgunlaflmas› tamamland›ktan sonra fark
edilen skolyoza eriflkin skolyozu denir.

ADÖLESAN ‹DYOPAT‹K SKOLYOZ

Prevalans
Genelde skolyozlu kiflilerin oran›n› belirlemek için iki
tip prevalans çal›flmas› kullan›lm›flt›r. ‹lki, tüberküloz
taramalar›nda çekilen toraks radyografilerine dayan-
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maktad›r ve bir tak›m s›n›rlamalar mevcuttur: lom-
ber omurgan›n asgari olarak görüntülenmifl olmas›
(e¤er görüntülendiyse); radyografilerin ço¤unun dü-
flük dozda çekilmifl olmas›; ve film boyutunun ufak
olmas›.647,698 Okul tarama programlar›na dayanan
ikinci yöntemle ilgili çok say›da çal›flma bildirilmifltir
ve bunlar skolyozun prevalans› konusunda daha ke-
sin bir tablo sa¤lamaktad›rlar.490 En az 10 derece olan
radyolojik e¤riliklerin prevalans› %1.5 ila %3.0, 20 de-
receyi geçen e¤riliklerin prevalans› %0.3 ila %0.5 ve
30 dereceyi geçen e¤riliklerin prevalans› da %0.2 ila
%0.3 olarak bulunmufltur.

‹dyopatik skolyoz ve cinsiyet aras›nda, özellikle
e¤rili¤in derecesi artt›kça daha belirgin olan, kesin bir
iliflki vard›r. 6 ila 10 derece aras›ndaki e¤riliklerde ka-
d›n-erkek oran› 1:1, 11 ila 20 derece aras›ndaki e¤ri-
liklerde 1.4:1, 21 derecenin üzerinde, ancak tedavi ge-
rektirmeyen e¤riliklerde 5.4:1 ve ortopedik giriflim
gerektiren e¤riliklerde 7.2:1‘dir.621 ‹dyopatik skolyoz-
da cinsiyete ba¤l› prevalans›n küçük e¤riliklerde (10
derecenin alt›) iki cinsiyette de ayn› oldu¤u, buna
karfl›l›k büyük ve ilerleyici e¤riliklerin k›z çocuklar›n-
da daha yayg›n görüldü¤ü birçok yazar taraf›ndan

bildirilmifltir.30,156,425,621 Bu gözlemlerin klinik önemi,
k›zlarda ilerlemenin daha s›k görülmesidir.

Do¤al Seyir
Tedavinin ne zaman gerekece¤i ve bu tür bir tedavi-
nin etkili olup olmayaca¤›n› belirlemek için skolyo-
zun do¤al seyrini kavramak esast›r. Ne var ki, iskelet
geliflimini tamamlamam›fl ve tedavi edilmemifl hasta-
larda e¤rilikteki ilerlemeyi araflt›ran do¤al seyir ile il-
gili günümüzde çok az say›da çal›flma vard›r.94,426,509

Günümüzde bir ortopedeist taraf›ndan de¤erlendiri-
len bir çocukta orta derecede bir skolyoza rastlan›rsa,
genellikle e¤rili¤in ilerlemesini durdurmak amac›yla
breys tedavisine bafllan›r.

E¤rilikteki art›fl›n tan›mlanmas› konusunda litera-
türde bir fikir birli¤ine var›lamam›flt›r. E¤rili¤in dere-
cesinde 5, 6 ve 10 derecelik art›fllar›n ilerlemeyi gös-
terdi¤i bildirilmifltir.134,152,244,338,341,582,684,727,766 fiimdi-
ki araflt›rmalara göre 5, ya da 6 dereceyi geçen art›fl-
lar kesin ilerleme belirtisi olarak kabul edilmektedir.
Adölesan idyopatik skolyoz hakk›nda daha fazla bil-
gi edinildikçe, geçmiflte yap›lan ilerleme araflt›rmala-
r›na daha az önem verilmektedir, zira bu çal›flmalar
de¤iflik etyolojik faktörlere ba¤l› büyük boyutlardaki
e¤riliklere odaklanmaktad›r.

‹SKELET OLGUNLAfiMASINDAN
ÖNCEK‹ DO⁄AL SEY‹R
‹dyopatik skolyozun hafif oldu¤u hastalar, yaflamlar›
boyunca deformitelerinden dolay› hiç bir zaman bir so-
runla karfl›laflmazlar. Araflt›rmalara göre, 20 derece al-
t›nda e¤rili¤e sahip tedavi görmemifl kiflilerde, ilerleme
riski çok düflüktür; bu tehlike, kiflinin iskeletinin gelifl-
mesiyle daha da azal›r.426 Baz› hastalarda y›llar içinde
ilerleyen e¤rilikler olabilir ve bu da sonunda sa¤l›k so-
runlar›na neden açabilir. Bundan dolay›, ilerlemeyle il-
gili etkenleri tan›yabilmek önemlidir. ‹lerlemeye dair
bir tahmin yürütmekte kullan›lan bu etkenlerden baz›-
lar›, hastan›n cinsiyeti, yafl›, e¤rili¤in büyüklü¤ü ve e¤-
rili¤in fleklidir.94,426,509 ‹skelet olgunlaflmas› öncesi e¤ri-
likte ilerlemeyle ilgili bu tahmini yürütmekte ifle yara-
mayacak etkenlerden baz›lar› ise aile öyküsü, hastan›n
boy-a¤›rl›k oran›, lumbosakral anomaliler, torakal ki-
foz, lomber lordoz ve iskeletin dengesidir.59

Cinsiyet
‹lerleme gösteren ve sonunda tedavi gerektiren has-
talar›n ço¤unlu¤u kad›nd›r.30,156,425,621 Bunun nedeni
tam olarak bilinmemesine ra¤men, hormonlar›n etki-
sinin oldu¤u düflünülmektedir.6,267,669

Büyüme Rezervi
Genç bir hastada büyüme rezervi iki göstergeye göre
de¤erlendirilir: Risser belirtisi (iskelet geliflimi iflareti)
ve bayanlarda adet durumu (fizyolojik bir gösterge).
Üçüncü bir gösterge olan uzama h›z› zirvesi ise flim-
dilerde büyüme rezervini belirleyen etkili yollardan
biri olarak bilinmektedir.
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fiEK‹L 12-1  13 yafl›ndaki k›z çocu¤unda 45 derecelik sa¤ tora-
kal skolyozu gösteren PA radyografi.



POSTÜR

Postür, gövde k›s›mlar›n›n a¤›rl›k merkezinden ge-
çen düfley çizgi ile olan iliflkisidir. Pratikte postür teri-
mi hemen daima omurga ile iliflkili olarak kullan›l-
makla beraber (düz tabanl›k, tibial torsion gibi)
omurga ile iliflkisi olmayan durumlarda postüral var-
yasyon olarak kabul edilmifltir. Dikey, ya da erekt
postür, infant ve yeni yürümeye bafllayanlar›n aksi-
yel iskeletlerinde gluteus maksimus ve erektor spina
kaslar› gibi yerçekimine karfl› hareket eden kaslar›n
çal›flmas› ile geliflir.

Omurga yenido¤anlarda fleksiyon halindedir ve
fleksiyon pozisyonu yürüme öncesi aflamada önemli
bir sekilde de¤iflmez. Oturan infantlarda, kafan›n
a¤›rl›k merkezi sagittal planda torakolomber omur-
gan›n rotasyon aks›n›n önüne düfler. Bu dönemde
pelvis ve kalça da fleksiyon durumundad›r.

Çocuk ayakta durmaya baslad›¤›nda, yerçekimine
karfl› çal›flan kaslar›n yard›m›yla sagittal planda nor-
mal postüral e¤rilikler görünmeye bafllar. Kafan›n ro-
tasyon aks›n›n önünde olmas› nedeniyle a¤›rl›k mer-
kezini arkaya kayd›rma çabas› sonucunda servikal
lordoz gelisir. Erektor spina kaslar›n›n, fleksiyon po-
zisyonundaki pelvis ve kalçalar› vertikal durumdaki
alt extremitelerin üzerine düfley flekilde oturtma ça-
bas› lomber lordozun oluflmas›na yol açar. Omurga-
n›n torakal bölümü ise de¤iflmeden kifotik olarak ka-
l›r. Normal torakal kifoz aç›s› 20 ila 45 derece aras›n-
da kabul edilir (Cobb aç›s›).28 Hem yuvarlak s›rt, hem
de Scheurmann kifozunda bu de¤erler afl›l›r. 

H‹PERK‹FOZUN NEDENLER‹

Ergenlerde artm›fl kifoz, ya da yuvarlak s›rt deformi-
tesi t›p literatüründe 19. yüzy›ldan beri bilinmekte-
dir. Röntgenin t›bb›n hizmetine girmesinden önce bu
deformitenin do¤umsal anamoli, ya da kas yetersizli-
¤ine ba¤l› olarak geliflti¤ine inan›l›rd›. Yuvarlak s›rt
deformitesi ve Scheurmann kifozuna ek olarak hiper-
kifoza neden olan di¤er patolojiler, omurlar›n olu-
flum, ya da segmentasyon kusurunun radyolojik gö-
rüntüleri ile tan› konulabilen do¤umsal kifoz ve daha
nadir bir varyasyon olan ilerleyici anterior non-infek-
siyoz füzyondur. Hiperkifozun iyi bir anamnez ve fi-
zik muayene ile saptanabilen di¤er nedenleri aras›n-
da travma, infeksiyon, laminektomi ve radyasyon al›-
m›, metabolik hastal›klar ve iskelet displazileri say›la-
bilir (Kutu 13-1). Bu patolojiler kiflinin hayat›n› ve
omurilik fonksiyonlar›n› ciddi bir flekilde tehtid etti-
¤inden erken ve do¤ru tan› çok önemlidir. 

POSTÜRAL K‹FOZ

Ergenin postüral yuvarlak s›rt deformitesi, aktif ve
pasif olarak düzeltilebilen selim bir durumdur. Pos-
türal kifoz hastalar› Scheuermann hastalar›na göre
daha esnek bir deformiteye sahiptir (fiekil 13-1). Bun-
lar s›kl›kla, erektor spina kaslar›n› kullanarak ve lom-
ber lordozlar›n› azaltarak kifozlar›n› düzeltirler. Ay-
r›ca vertebralarda Scheuermann hastal›¤›nda görülen
radyolojik degifliklikler yoktur.79,84

Postüral hiperkifoz genellikle hasta ve ailenin e¤i-
timi ile konservatif tedaviye cevap verir. Gövde, ka-
r›n, omuz kufla¤› ve alt ekstremite kaslar›na yönelik
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kuvvetlendirme eksersizleri yard›mc› olabilir.93,104

Ciddi kozmetik deformitesi olanlarda korse tedavisi
uygulanabilir (fiekil 13-1). Postüral hiperkifoz, do¤al
seyri ve uzun dönem sonuçlar› genellikle selim oldu-
¤undan, cerrahi gibi enerjik tedaviler gerektirmez. 

SCHEUERMANN K‹FOZU

1920’de Scheuermann vertebra apofizlerindeki dü-
zensizlikler ve vertebra korpusunun kamalaflmas› ile
seyreden fikse aç›l› spesifik kifozun radyolojik özel-
liklerini tan›mlam›flt›r.79 Klinik olarak daha keskin
aç›l› bir kifoz fleklindeki bu kifoz Scheuermann kifozu
olarak kendi ad›n› tafl›r. Bu deformite, önceleri yaln›z
torakal omurga için tan›mlanm›fl olsa da torakolom-

ber ve lomber omurgada da görülebilmektedir (fiekil
13-2). Torakal ve torakolomber Scheuermann kifozu
deformitenin apeksinin lokalizasyonuna göre tan›m-
lan›r: torakal tipte apeks T7 ile T9, torakolomber tip-
te ise T10 ile T12 aras›ndad›r (fiekil 13-2). Lomber
Scheuermann hastal›¤› da Scheuerman kifozunun ti-
pik radyolojik de¤iflikliklerini göstermektedir, ancak
lokalizasyon nedeniyle klinik olarak tam bir kifoz gö-
rülmez. Bu durum Radyolojik Bulgular bölümünde
tart›fl›lm›flt›r.

Scheuerman hastal›¤›n›n 10 ile 14 yafl aras›ndaki
adelösanlarda bildirilen görülme s›kl›¤› %0.4 ila %10
aras›nda bildirilmifltir.76 Cinsiyet üzerinde tart›flma
sürmektedir; baz› araflt›rmac›lar kad›n ile erkek pre-
valans›n›n eflit oldu¤unu,84 di¤er baz› araflt›rmac›lar
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fiEK‹L 13-1  A, Adölesan postüral kifoz. Vertikal kama-
laflma ve apofizde de¤ifliklikler görülmüyor. B, Kozmetik
kayg›lar›ndan dolay› adölesan k›z çocu¤u  tedavi talep etti.
Bir y›l süre ile Milwaukee korsesi kulland›. Takibeden 1 y›l›n
sonunda düzelmede kay›p olmad›. Bu postural kifoz için al›-
fl›lagelmiflin d›fl›nda bir tedavi oldu. C, Scheuermann kifo-
zunda torakal vertebralar. Vertebral kamalaflmaya ve dü-
zensiz apofizdeki de¤iflikliklere dikkat.



SPOND‹LOL‹STEZ‹S

Spondilolistezis bir omurun komflu kaudal segmenti
üzerinde öne kaymas› olarak tan›mlan›r. Terim Yu-
nanca “omurga” ve ”kayma” kelimelerinden köken
al›r. Spondilolistezis, ilk olarak kad›n do¤umcular ta-
raf›ndan onsekizinci yüzy›l›n sonlar›nda, do¤um ka-
nal›n› t›kayarak fetüsün geçiflini enelleyen bir engel
olarak tan›mlanm›flt›r.68

Spondilolistezis pediatrik omurgay› etkileyen en
de¤iflken durumlardan biridir. Klinik tablo yak›nma-
s›z hastalardaki rastlant›sal radyografik bulgulardan,
ileri dercede durufl ve yürüme bozukluklar›na, a¤r›-
ya ve alt ekstremiteleri, barsak ve mesaneyi etkileyen
nörolojik arazlara yol açan sakat b›rak›c› deformitele-
re kadar de¤iflir. Bafllang›çtaki belirtiler gibi kayma-
n›n radyolojik derecesi de de¤iflkenlik gösterebilir;
L5’in sakrum üzerindeki birkaç milimetrelik öne kay-
mas›ndan, tamamen ç›k›¤›na (spondiloptozis olarak ta-
n›mlan›r) kadar de¤iflebilir. ‹leri olgularda optimal
cerrahi tedavi tedavi konusundaki tart›flma sürmek-
tedir. Son zamanlardaki s›n›flama ve radyografik de-
¤erlendirme yöntemlerindeki geliflmeler spondilolis-
tezisin farkl› biçimlerindeki patolojinin ve do¤al sey-
rin belirlenmesini ve bu durumun tedavisine yöne-
linmesini kolaylaflt›rm›flt›r. 

S›n›flama
Neugebauer ilk olarak 1880’de spondilolistezisi do-
¤umsal ve edinsel olmak üzere ikiye ay›rm›flt›r.111
Daha sonra bunu Capener izlemifl ve spondilolistezi-
si iki grupta toplam›flt›r: (1) pars interartikülarisin k›-
r›ld›¤› (spondilolizis denir) ve omurun k›r›k bölgesin-

den kayd›¤› durumlar ve (2) pars›n k›r›lmad›¤›, an-
cak uzad›¤›, omurgadaki anormal anotominin kay-
maya yol açt›¤› olgular.24 Bu iki tan›mlama, spondilo-
listezisi radyografik bulgular ve ortaya ç›kma yafl›na
göre befl tipe ay›ran Wiltse ve arkadafllar›n›n171 s›k
kullan›lan s›n›flamas›na götürmüfltür:

Tip I: Displazik (do¤umsal, ya da geliflimsel ola-
rak da bilinir). L5-S1 eklemindeki do¤umsal
anormalli¤e ba¤l› kaymaya yatk›nl›k ile karak-
terizedir. Pars interartikülaris sa¤lam, ya da öne
do¤ru kaymayla birlikte uzam›fl olabilir. L5-S1
fasetlerin do¤umsal malformasyonlar›n›n neden
oldu¤u anormal yüklenme nedeniyle pars lizise
u¤ram›fl olabilir.

Tip II: ‹stmik (spondilotik olarak da bilinir). Bu fle-
kil pars interartikülaristeki bir stres k›r›¤› ile ka-
rakterizedir; öne do¤ru kayma k›r›k hatt›ndan
olur ve böylece k›r›k omura ait arka elemanlar
yerinde kal›r.

Tip III: Dejeneratif. Bu tip eriflkin ça¤da ortaya ç›-
kar ve omurlar aras›ndaki segmenter instabili-
teyle birlikte görülür.

Tip IV: Posttravmatik. Bu flekil, travmaya ba¤l›
akut bir k›r›k sonras› sefalik omurun k›r›k hat-
t›ndan öne do¤ru kaymas› ile karakterizedir.

Tip V: Patolojik: Yayg›n, ya da yerleflik bir kemik
patolojisine ba¤l› olarak pars›n zay›flamas›yla
karekterizedir. Örnek olarak osteogenesis im-
perfekta, osteopetroz ve Ehlers-Danlos gibi ba¤
dokusu hastal›klar› gösterilebilir. Bu tür spondi-
lolistezislerde altta yapan sendroma veya iskelet
displazisine ba¤l› olarak s›kl›kla tüm omurgay›
ilgilendiren bir deformite söz konusudur ve cer-
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rahi tedavi buna göre yap›ld›¤›ndan cerrahi sta-
bilizasyon da s›kl›kla daha karmafl›k hale gelir.96

Geri kalan bölümde tart›flma Wiltse tip I ve II ile s›-
n›rland›r›lm›flt›r.

Marchetti ve Bartolozzi Wiltse s›n›flamas›n› de¤ifl-
tirmifllerdir.98 Tip I kaymalar› geliflimsel olarak adlan-
d›rm›fllar ve lumbosakral kifoza yol açan ileri derece-
de displazik spondilolistezis ile kayman›n sadece
translasyonel oldu¤u, sonlan›m plaklar›n›n birbirine
paralel kald›¤›, efllik eden kifotik deformitenin bulun-
mad›¤› hafif displazik tip fleklinde iki alt gruba ay›r-
m›fllard›r. Bu iki grubun birbirinden ayr›lmas› kayma-
n›n ilerleme potansiyeli, nörolojik tutulum riski, cerra-
hi tedavinin seçimi ve bazen cerrahi füzyon sonras›
iyileflme süresi aç›s›ndan yol gösterici olmaktad›r.33

D‹SPLAZ‹K SPOND‹LOL‹STEZ‹S
(WILTSE T‹P I)

Spondilolistezisin displazik tipi sadece L5-S1 seviye-
sinde olur ve L5-S1 faset eklemlerin primer do¤umsal
displazisine ba¤l› olarak oluflur (fiekil 14-1). Tipik ola-
rak L5 alt faseti displaziktir ve sakral faset oluflma-
m›flt›r. L5 ve/veya sakrumun spina bifida okültas›y-
la birlikte s›k görülmesi do¤umsal bir do¤as› oldu¤u-
nu destekler. Bu faset eklemin anatomik yetersizli¤i
kayman›n (listezis) bafllamas›na izin verir. Parsda li-
zis veya uzama olmad›¤›nda %25’ten fazla böyle bir
öne do¤ru kayma, arka nöral ark duraya bas› yapt›-
¤›ndan dolay›, hemen hemen her zaman nörolojik bir
kusura yol açar (fiekil 14-1). Pars defekti olmad›¤›nda
duraya bas› çocukluk ça¤›nda yak›nmalara neden
olabilir. Hastalar erken ergenlik ve prepubertal büyü-

me ata¤›na kadar yak›nmas›z kal›rlar; bu zamanda
bel a¤r›s› ile birlikte veya tek bafl›na yürüme bozuk-
lu¤una yol açan fliddetli bacak a¤r›s› ve hamstring
spazm› görülür.30,59,98,105,113

Bazen, do¤umsal L5-S1 eklem anomalisi yan› s›ra
pars defekti (lizis) de bulunur. Bu durumu, L5-S1 ek-
leminin anatomik olarak normal oldu¤u ve parsda
bir stres oluflarak öne do¤ru kayman›n parstaki stres
k›r›¤›ndan oldu¤u Wiltse Tip II kaymadan ay›rdet-
mek gerekir. E¤er displazik bir kaymada istmik bir
defekt varsa, ya da pars kauda ekinay› s›k›flt›rmaya-
cak kadar uzam›flsa, kayma nörolojik sekele yol aç-
madan ciddi boyutlara ulaflabilir, çünkü dural kese
arka elemanlar taraf›ndan s›k›flt›r›lmamaktad›r.

Anormal bir sakrum kubbesi ve sonlan›m pla¤› da
hastada translasyonla kifoza zemin haz›rlayabilir.
Son zamanlarda yap›lan bir çok çal›flma ayr›lmay› be-
lirleyebilmifl ve sakruma ait sonlan›m plaklar›nda, in-
fantil Blount hastal›¤›nda proksimal medial tibia epi-
fizindeki yaralanmaya veya femur bafl› epifiz kayma-
s›ndaki makaslama sonucu ayr›lmaya benzer bir
“epifiz” yaralanmas›n›n söz konusu oldu¤unu gös-
termifltir.154,167,174 Bununla birlikte bu durumun bafl-
lang›çta normal olan arka elemanlarda sekonder de-
¤iflikliklere neden olup olmad›¤› bilinmemektedir.
Bu tür bir primer sakral deformite (fiekil 14-2) nadir-
dir ve sakrumdaki de¤iflikliklerin genellikle listetik
sürece sekonder olarak olufltu¤u kabul edilir; bunun-
la birlikte yatk›nl›¤› olanlarda deformitenin ortaya
ç›kmas›na katk› yapan bir “büyüme” bozuklu¤u da
olabilir ve büyümenin h›zland›¤› ergenlik öncesinde
önemli hale gelebilir.86 Sakral sonlan›m pla¤›ndaki
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fiEK‹L 14-1  A, ‹leri displazik spondilolistezis. L5-S1 faseti do¤umsal olarak displaziktir. L5-S1 fasetinin sublüksasyonuyla ba¤lant›l› ola-
rak listezis ve kifoz oluflmufltur. Bu hasta pars uzamas›, ya da defekti olmadan oluflan ciddi listezise ba¤l› nörolojik krizle bafl vurmufltur.
B, E¤er L5 gövdesi sakrumun önüne iyice kayarsa, bu ön arka direkt radyografide ters duran “Napolyon flapkas›” (oklar) fleklinde görülür.



G‹R‹fi

Üst ekstremitenin do¤umsal anomalilerinin çok az
bir bölümünde normal fonksiyon ve görünüm elde
edilebilir. Tedavide amaç olabildi¤ince fazla fonksi-
yon kazand›rmak, his duyusunu korumak ve nedbe
oluflumunu en az düzeyde tutmakt›r. Cerrah önce ai-
leye sonra çocu¤a, bugünkü t›bbi teknolojiyle norma-
le ulaflman›n mümkün olmad›¤›n› anlatmal›d›r. Cer-
rahi giriflim planlan›rken giriflimin baflar›s›ndan çok
çocu¤a sa¤layaca¤› fayda göz önünde bulundurul-
mal›d›r. Giriflimin hedefleri çocuk ve aile taraf›ndan
iyice anlafl›lmal›d›r.

S›k görülen do¤umsal hastal›klardaki baz› cerrahi
endikasyonlar oldukça aç›kt›r ve literatürde teknikle-
ri ayr›nt›l› olarak tarif eden bolca materyel mevcut-
tur. Daha nadir rastlanan baz› anomalilirde ise ameli-
yat öncesi dikkatli ve hatta yarat›c› bir planlama ya-
p›lmal› ve anormal anatominin bu planlar› bozabile-
ce¤i de düflünülerek ameliyat s›ras›nda gerekli olabi-
lecek de¤ifliklikler yap›lmal›d›r.

Do¤umsal üst ekstremite anomalilerinde genel
olarak amaç, elleri iki tarafl› aktiviteyi yapabilecek fle-
kilde görme alan› içinde tutmakt›r. Ekstremitenin
ulaflabilece¤i mesafeyi artt›rmak, özellikle yüz ve pe-
rineye ulafl›m› sa¤lamak aç›s›ndan eklem hareket
aç›kl›¤›n›n korunmas› önemlidir. Elin fonksiyonlar›
aras›nda dokunma duyusu da oldu¤undan nedbe
dokusu oluflumu iyi planlanmal›, periferik sinirler
tüm ekstremite boyunca korunmal›d›r. Bask›n el ifllev
yaparken nesneleri sabit tutacak olan bask›n olmayan
elin cerrahi tedavisinde pozisyon verme, hareket ka-

zand›rma ve kavrama gücünün ve b›rakma fonksiyo-
nun kazand›r›lmas› amaçlanmal›d›r. Bask›n elin cer-
rahi tedavisinde de pozisyon verme, hareket kazan-
d›rma, çimdik atma gücünün ve ince moror ifllevlerin
kazand›r›lmas› amaçlan›r. 

Embriyoloji
Üst ekstremite gebeli¤in 23. gününde Wolf ç›k›nt›s›n-
dan tomurcuklan›r (fiekil 15-1). Ekstremite tomurcu-
¤undaki mezodermal proliferasyon, ekstremite için-
de geliflip besin maddelerini ve oksijenasyonu sa¤la-
yan kritik bir vasküler yap›ya ba¤l›d›r. Bu tomurcu-
¤un innervasyonu nöroektodermden farkl›laflan si-
nirlerle olur. Bu ektodermal tomurcu¤un en önemli
bölümü apikal ektodermal s›rtt›r (AES; fiekil 15-2)). ‹ler-
leyen bir mobil kumanda merkezi gibi çal›fl›r ve eks-
tremite yap›s›n›n “mimari yol” göstericisidir. AES,
DNA segmentlerinin transkripsiyonunu sa¤lamak
üzere programlanm›flt›r. AER kontrolünde gerçekle-
flen zaman ba¤›ml› genetik transkripsiyon s›ralamas›
ekstremitenin proksimalden distale do¤ru yap›lan-
mas›n› sa¤lar. Çeflitli fibroblast büyüme faktörlerinin bu
büyüme sürecine etkisi vard›r. Genetik olarak kod-
lanm›fl olan üst ekstremite anomalileri embriyolojik
taslaklar›n birer varyasyonudurlar ve üst ekstremite
geliflimi esnas›nda ortaya ç›karlar. 

Mezodermal tasla¤›n farkl›laflmas›nda büyüme
faktörleri ve hücresel mediatörlerin konsantrasyon
düzeylerinin etkileflimi rol oynar. Ekstremitenin kra-
niokaudal yönlenmesinde, tomurcu¤un kaudal ucun-
da flekillenen polarize edici aktivite zonu (ZPA) esasd›r
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(fiekil 15-3). Ekstremitenin radioulnar (veya tibiofibu-
lar) yönlenmesinde HOX gen ailesi rol oynar. Dorso-
ventral flekillenmede ise WNT7 gen grubu önemlidir.
Belirli genlerin mutasyonlar›yla iliflkili klinik tablola-
r›n anlafl›lmas› ekstremite geliflmesinin üç farkl› aks
üzerinde ne flekilde kontrol edildi¤inin anlafl›lmas›na
yard›mc› olacakt›r. 

Farkl›laflmam›fl mezodermal hücrelerin ilerleme zo-
nunu (fiekil 15-4) besleyen damar a¤›n›n geliflimi eks-
tremitenin normal boy ve kal›nl›kta geliflimi aç›s›n-
dan önemlidir. Bu damar a¤›n›n zedelenmesi mezo-
dermal tasla¤›n geliflimini olumsuz etkiler ve simbra-
kidaktili olarak adland›r›lan transvers ektremite yeter-
sizliklerine neden olur (fiekil 15-5).

AES son olarak, endonükleaz kodlayan bir gen ile
kendi kendini tahrip etmeye programlanm›flt›r. Bu
gen apoptoz olarak bilinen bir süreci, ya da programl›
hücre ölümünü tetikler (fiekil 15-6). Parmaklar›n ay-
r›lmas› embriyonik periyodun sonunda, gebeli¤in
yaklafl›k olarak 56. gününde olur. Daha sonra ekstre-
miteler fetal dönemde büyümeye devam eder.

Normal prenatal geliflim için, uterus içi muhteva-
n›n korunmas› gereklidir. Do¤umsal ekstremite ano-
malileri teratolojik, deforme edici veya bozucu etken-
lerle de oluflabilir. Teratojenik ajanlar genetik kopya-
lama (transkripsiyon) evresinde veya daha sonraki
dönemlerde büyüme faktörleri arac›l›¤› ile geliflimi
etkileyebilirler. Fiziksel kuvvetler de büyüyen embri-
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fiEK‹L 15-1  Üst ekstremite tomurcu¤u. Yavafl yavafl di¤er tara-
f›n alt k›sm›n›n önünde flekillenmekte. Üst ektremite, kalp ve di¤er
organlar›n ve de omular›n kapanmaya bafllad›¤› 4. fetal haftada ge-
liflmeye bafllar. Bu, Nilsson’un klasik kitab› Behold Man’den al›nan
yukar›daki görüntüde aç›kça görülmektedir (Nilsson L: Behold
Man. Boston, Little, Brown, 1973, s 53).

fiEK‹L 15-2  Elektron mikrograf taramas›nda görülen apikal epi-
dermal s›rt (ok bafllar›), yani ektremite tomurcu¤unda önderlik ya-
pan kenardaki erken kondensasyon (University North Carolina
School of Medicine: Embryo Images: Normal & Abnormal Mamma-
lian Development (www.med.unc.edu/embryo_images/unit adre-
sinde mevcuttur).

fiEK‹L 15-3  Tavuk embriyosunda aç›kça görülen polarizan ak-
tivite zonu (ZPA); tomurcu¤un geliflimini yönlendiren hücresel me-
diatörlerin kayna¤›d›r (Riddle RD, Tabin C: How limbs develop. Sci
Am 1999;280:78).



TANIMLAMA

Geliflimsel kalça displazisi (GKD), kalça gelifliminde-
ki hastal›klar›n de¤iflik yaflda, de¤iflik biçimde ortaya
ç›kt›¤› bir yelpazedir. En s›k etken, femur bafl›n› ase-
tabulum içinde koruyamayan kapsüldeki afl›r› gev-
flekliktir. Yenido¤anda, muayeneyi yapan›n femur
bafl›n› k›smen (sublükse), ya da tümüyle (disloke)
deplase edebildi¤i bir kalça instabilitesi söz konusu-
dur. Kalça ç›k›k durumda da olabilir ve muayene s›-
ras›nda yerine konur. Zamanla femur bafl› tamamen
ç›kar ve kalça pozisyonunu de¤ifltirmekle yerine ko-
namaz hale gelir. Baz› süt çocuklar›nda klinik muaye-
ne negatifken, ultrasonografik ve radyolojik çal›flma-
larda saptanan anormallikler daha sonraki bir kalça
displazisine iflaret eder. Sendrom çocuklu¤un geç dö-
neminde veya ergenlik ça¤›nda ç›k›k bir kalça, ya da
ergenlik ça¤›nda asetabulumda yeterince geliflmemifl
örtünme fleklinde ortaya ç›kar ki, bu sonuncusu kalça
displazisi olarak adland›r›l›r.

GKD zaman içinde geliflen bir hastal›kt›r. Embri-
yogenez s›ras›nda kalçay› oluflturan yap›lar normal-
dir ve bafll›cas› fetal pozisyon ve do¤umda gelifl flek-
li (femur bafl›n›n malpozisyonu, geliflen kalçay› etki-
leyen anormal kuvvetler) ve kalçan›n ba¤ yap›lar›n-
daki gevfleklik olan, çok çeflitli nedene ba¤l› olarak gi-
derek anormal hale gelir. 

Eski do¤umsal kalça ç›k›¤› teriminin yerini, giderek,
do¤umda normal olan, ancak daha sonra kalça disp-

lazisi ve ç›k›¤›n geliflti¤i süt çocuklar›n› da hastal›k
kapsam›na almak üzere, 1980’lerde ortaya at›lan geli-
flimsel displazi terimi alm›flt›r.51 “Çocuk hekimi, kad›n
do¤umcu, ortopedist, pratisyen hekim ve hemflireler
aras›ndaki multidisipliner tedavi yaklafl›m›na ba¤l›
olarak…çocuk gelifltikçe iyiye, ya da kötüye gidifl
gösterebilme potansiyelinde, dinamik bir hastal›k”
oldu¤una dikkat çekmek için, Klisic 1989’da “kalça-
n›n geliflimsel deplasman›” teriminin kullan›lmas›n›
önermifltir.142 Amerikan Çocuk Hekimli¤i Akademisi
geliflimsel kalça displazisini, femur bafl›n›n asetabu-
lumla olan iliflkisinin bozuldu¤u bir durum olarak ta-
n›mlar.4 Kalçada ç›k›¤› ve displaziyi birlikde belirten
GKD k›saltmas› kullan›la gelmifltir ve bu bölümde
her iki anlamda da kullan›lacakt›r. Ç›k›k, orijinal ek-
lem yüzeyleri aras›nda temas›n bulunmad›¤›, ekle-
min tümüyle deplasman› olarak tan›mlan›r. Sublük-
sasyon, eklem yüzeyleri aras›nda bir miktar temas›n
kald›¤› bir eklem deplasman› olarak tan›mlan›r.
Displazi asetabulumun eksik geliflimini ifade eder.

Teratolojik ç›k›k, kalça ç›k›¤›n›n genellikle di¤er
hastal›klarla birlikte olan, ayr› bir fleklidir. Bu kalça-
lar do¤umdan önce ç›kar, hareket k›s›tl›l›¤› vard›r ve
muayene s›ras›nda yerine konamaz. Genellikle kalça-
n›n teratolojik ç›k›¤›, özellikle miyelodisplazi ve ar-
trogripozis gibi kas felcine ba¤l› di¤er nöromüsküler
sendromlarla birliktedir. Teratolojik ç›k›¤›n patoloji-
si, do¤al seyri ve tedavisi ayr› olarak anlat›lacakt›r.
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TAR‹HÇE

Guillaume Dupuytren, do¤umda kalçadaki ç›k›k duru-
munu 1832’de tan›mlam›fl ve “orijinal veya do¤umsal
kalça ç›k›¤›” olarak adland›rm›flt›r.60 Uylukda k›sal›k,
abdüksiyonda eksiklik, kas atrofisi, pelvisde belirgin
geniflleme ve trokanter majorda belirginleflme oldu¤u-
nu belirtmifltir. Ayr›ca lomber lordozda art›fl farketmifl
ve abdüktor yalpalay›fl için çok aç›k bir tarifde bulun-
mufltur: “Yürüyüfl s›ras›nda flah›slar ad›mlar›n› de¤iflti-
rirler, s›rayla gövdeyi baca¤a do¤ru fazlaca e¤erler ve
gövdenin yükünü buraya savururlar…Yürümedeki bu
çabalar›n didinircesine niteli¤i uyluk kemiklerinin ba-
fl›ndaki instabiliteye ba¤l›d›r.” Yüzy›l›n bitiminde Vi-
yana üniversitesinde cerrahi profesörü olan Adolph
Lorenz, genifl seyahatlar yaparak kalça kapal› redüksi-
yonu ile ilgili zorlamal› tekni¤ini sunmufltur.175 Redük-
siyonlar›nda o kadar zor kullan›l›yordu ki, kendisine
“avasküler nekrozun babas›” ismi tak›lm›flt›r (fiekil 16-
1). LeDamany158 1912’de, Ortolani’nin redüksiyon s›ra-
s›ndaki “klik” bulgusunu tan›mlamas›ndan önce, bir
“signe de ressaunt” tan›mlam›flt›r.

1927’de Putti kalça ç›k›¤›nda erken tedavinin ya-
rarlar›na dikkat çekmifl ve bir yafl›ndan önce tedaviye
baflland›¤›nda kalçalar›n yüzde 90’›ndan fazlas›nda
mükemmel sonuç edildi¤ini iddia etmifltir.224

1935’de, kalça ç›k›¤› ile ilgili olarak ün yapm›fl di¤er
bir flah›s olan Ortolani dahiyane bir gözlemde bulun-
mufltur. Bebe¤inin alt›n› her y›kay›fl›nda bir “klik”
farkeden bir annenin 5 ayl›k bebe¤ini görmüfltür. Ka-

d›n Ortolani’ye bunu tekrardan nas›l yapabildi¤ini
göstermifl ve radyografi çekti¤inde bebekte kalça ç›k›-
¤› oldu¤unu bulmufltur. Bu deneyimini 1937’de “Çok
az bilinen bir bulgu ve do¤umsal kalça redislokasyu-
nun erken tan›s›ndaki önemi” bafll›¤› alt›nda yay›mla-
m›flt›r.211 Kulland›¤› terim, bir hareket veya bir klank
sesi olarak çevrilebilen, segno del scotto idi. Hem ç›k›¤a
ait ‘klik’ ya da ‘sars›nt› belirtisi’ni, hem de redüksiyon-
daki ‘klik’ ya da ‘sars›nt› belirtisi’ni tan›mlam›flt›r.
1946’da Italyan hükümeti bir Do¤umsal Kalça Displa-
zisi Tan›, Önleme ve Tedavi Merkezi’ni açm›flt›r.

Belki de tedavideki en önemli ilerlemelerden biri,
zaman›nda çok az farkedilen, 1946’da Arnold Pavlik
taraf›ndan takdim edilen, kendi ismini tafl›yan bandaj
olmufltur. Kemerli basit cihaz›, aktif harekete izin ve-
rerek ç›k›k kalçan›n yuvas›na yerleflmesinde yard›m-
c› olan bir araç olarak düflünmüfltür. Mevcut tedavi
yöntemlerindeki avasküler nekroz (AVN) oranlar›
hakk›ndaki memnuniyetsizlik nedeniyle çal›flmas›
teflvik görmüfltür.217

GÖRÜLME SIKLI⁄I

Hastal›¤›n tan›mlamas›nda, kalçadaki anormalli¤i bul-
mada kullan›lan muayene biçiminde, muayeneyi ya-
pan›n beceri seviyesinde ve araflt›r›lacak nüfusda fark-
l›l›klar bulundu¤undan GKD’nin görülme s›kl›¤›n›
saptamak zordur (Kutu 16-1). Yenido¤anda, herhangi
çeflit bir kalça instabilitesininin görülme s›kl›¤›, tahmi-
ni en düflük 1,000’de 1’den, en yüksek 100’de 3.4’e ka-
dar de¤iflmektedir. Yüksek görülme s›kl›¤› oranlar›,
klinik muayene ve ultrasonografinin birlikte kullan›l-
d›¤› taramalarda bildirilmektedir.233 Çocuk hekimle-
rince 11,868 bebe¤in muayene edildi¤i bir çal›flmada,
50 bebekten birinde GKD ile iliflkili bir tak›m klinik
bulguya rastlanm›flt›r ki, bunlar hafif klikden Ortolani
belirtisine dayal› gerçek instabiliteye kadar de¤iflmek-
teydi.102 Bunun aksine, Gross ve arkadafllar› 10,170 ye-
nido¤an› taram›fllar ve her taranan 1,000 bebekden sa-
dece üç veya dördünde ç›kart›labilir kalçaya rastlam›fl-
lard›r.87 ‹ngiltere’de yap›lan bir araflt›rmaya göre GKD
görülme s›kl›¤›, genel bir tarama yap›ld›¤›nda %7.7,
süt çocuklar›nda risk faktörü bulunup bulunmamas›-
na göre ultrasonografi ile seçmeli bir tarama yap›ld›-
¤›nda %8.1, sadece klinik muayeneyeye dayal› bir ta-
rama yap›ld›¤›nda ise %2.1 bulunmufltur.53,215

Gerçek kalça ç›k›¤› görülme s›kl›¤› hakk›ndaki bilgi-
ler daha tutarl›d›r; bildirilere göre 1,000 canl› do¤umda
1.0 ila 1.5 olgu aras›nda de¤iflmektedir.10,40,68,69,117,294,306

fiEK‹L 16-1 Adolph Lorenz, geliflimsel kalça ç›k›¤›n›n tedavisin-
de bir öncü (Lorenz A: My Life and Work. New York, Charles Scrib-
ner & Sons, 1936).

KUTU 16-1

Geliflimsel Kalça Displazisinin Görülme
S›kl›¤›

Ç›k›k (1.4/1,000 do¤um)
Klinik bulgu (2.3/100 do¤um)
Ultrasonografik anormallik (8/100 do¤um)
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TANIMLAMA

Legg-Calvé-Perthes hastal›¤›, avasküler bir olay›n fe-
mur bafl› epifizini etkiledi¤i bir sendromdur. Avaskü-
ler olay› takiben kemikleflme çekirde¤inin büyümesi
durur ve kemikte yo¤unlaflma meydana gelir. Yo-
¤unlaflan kemik sonradan rezorbe olur ve yerini yeni
kemik al›r. Bu süreçte femur bafl›n›n mekanik özelli¤i
de¤iflerek bafl düzleflmeye ve genifllemeye bafllar. Ye-
ni kemik oluflumuyla birlikte, bafl iskelet olgunlaflma-
s› sa¤lanana dek yavaflca flekillenir.

Bu, fliddeti de¤iflken olan bir hastal›kt›r ve iki taraf-
l› tutulum hastalar›n %10 ila %12’sinde görülür (Kutu
17-1). Hastal›k genellikle 4 ila 12 yafl aras› çocuklarda
görülmekle birlikte, 18 ayl›ktan iskelet geliflimi ta-
mamlan›ncaya kadar görülebilir. Erkeklerde k›zlara
nazaran 4 ila 5 kat fazla görülür. Legg-Calvé-Perthes
hastal›¤›n›n etyolojisi bilinmemektedir, ancak baz› ki-
flilerde sessiz bir koagulopatiye ba¤l› olabilir.

TAR‹HÇE

Legg-Calvé-Perthes hastal›¤› 20. yüzy›l›n ilk on y›l›-
n›n sonlar›na do¤ru birbirlerinden ba¤›ms›z olarak
ABD’den Arthur Legg, Fransa’dan Jacques Calvé, Al-
manya’dan Georg Perthes ve ‹sveç’ten Henning Wal-
denström (fiekil 17-1) taraf›ndan tan›mlanm›flt›r.

1910’da Legg hastal›¤›n belirgin bulgular›n› 5 ile 8
yafllar› aras›nda bafllang›ç, travma öyküsü, a¤r›s›z
aksama spazm›n azl›¤› veya yoklu¤u ve etkilenen ta-
rafta k›sal›k olarak tan›mlam›flt›r.109,211,212 Calvé has-

talar›n etkilenen bacaklar›nda çok az atrofi oldu¤unu
ve ele gelen kalça eklemi fliflli¤i bulunmad›¤›n› vur-
gulam›flt›r.41,42,109 Hasta kalçalar›n radyolojik görün-
tülerinin çizimleri (fiekil 17-2), Calvé ile birlikte çal›-
flan Paul Sourdat taraf›ndan yap›lm›flt›r.109

Perthes bafllang›çta durumun yetiflkinlerdeki de-
jeneratif artritin genç varyasyonu oldu¤unu düflün-
müfltür (fiekil 17-3).109,266 Daha sonra hastal›¤›; “ken-
dini s›n›rlayan, inflamatuar olmayan, femur epifizi-
nin dejenerasyon ve rejenerasyon safhalar›ndan etki-
lendi¤i, kemik restorasyonuyla sonuçlanan” bir du-
rum olarak tan›mlam›flt›r.267 Perthes’in meslektafl› ve
bir patolog olan Schwarz femur bafl› kan dolafl›m›n›n
ilk çizimini ortaya koymufltur (fiekil 17-4).310 Wal-
denström 1909’da hastal›kla birlikte bulunan radyo-
lojik de¤ifliklikleri yay›nlam›fl, ancak, bu ilk çal›flma-
da hastal›¤›n farkl› bir durum de¤il, tüberkülozun bir
flekli oldu¤unu düflünmüfltür.349

‹lk Tedavi Yaklafl›mlar›
‹lk y›llarda Legg-Calvé-Perthes tan›s› konulan hasta-
lar yatak istirahati, immobilizasyon ve yük vermeme
ile tedavi edilmifllerdir. Yük vermemek için paten ta-
banl› ortezler s›kl›kla kullan›lm›flt›r (fiekil 17-5). Etki-
lenmifl bacak iskial yük tafl›y›c› kemerle yukar› as›l›r-
ken di¤er aya¤a giyilen ayakkab› yükseltilmekteydi.
Ancak bu cihaz do¤rudan yük vermeyi azalt›yor gibi
görünse de, ça¤dafl biyomekanik çal›flmalar cihaz ile
baca¤›n ask›ya al›nmas›yla kalça eklemini çaprazla-
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yan yan kaslar›n kas›lmas› sonucu eklem içi bas›nc›n
normal yük vermeye göre daha fazla artt›¤›n› göster-
mifltir.139

Calvé, Legg ve Waldenström’ün 41,211,212,351 kuvvet-
li itirazlar›na ra¤men yük vermenin azalt›lmas›, popü-
ler bir tedavi olarak devam etmifltir. 1950’lerin ortala-
r›nda pek çok hekim femur bafl›n›n tamamen iyileflti¤i
radyolojik olarak tespit edilinceye kadar hastalar›nda
bacak ask›lar›n› kullan›yorlard›.273 Hastalar›n özel ya-
p›m arabalarla hareket edebildikleri ve 5 y›l veya da-
ha fazla hastanelerde tutulmalar› az rastlan›r bir olay
de¤ildi (fiekil 17-6). Snyder ask›s› (fiekil 17-7) 1950’ler-
de di¤er bir tercih edilen tedavi arac›yd›.316

Örtünme Tedavisi Yaklafl›m›
Günümüzdeki tedavi yaklafl›mlar›n›n ço¤u, uzun y›l-
lar boyu süren evrimiyle hem konservatif, hem de
cerrahi tedavi yöntemlerini içeren örtünme kavram›-
na dayan›r.

Süpürge sopas› alç›y› (fiekil 17-8) ilk kez 1929 y›l›n-
da Parker131 yay›nlam›flt›. Harrison ve Mennon “femur
bafl› asetabulum içinde bulunursa bir jelin flekil almas›
gibi asetabulumun yuvarlakl›¤›n› kazanacakt›r” de-
mifllerdir. Çok geçmeden Harrison ve arkadafllar›, kal-
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KUTU 17-1

Legg-Calvé-Perthes Hastal›¤›n›n Klinik
Görüntüsü

� Bafllang›ç: 18 ay ile iskelet olgunlaflmas› aras› (en
s›k 4 ila 12 yafllar aras›)
� Erkek hakimiyeti: hastal›¤›n erkek çocuklarda

geliflmesi k›zlara oranla dört veya befl kat daha faz-
la olas›d›r
� Tutulum: hastalar›n %10 ila %12’sinde çift tarafl›
� Belirtiler: aktivite ile artan, istirahatla geçen topal-

lama; a¤r› kas›kta, uyluk ön yüzünde veya yanda
trokanter major çevresindedir; önceden geçirilmifl bir
travma hikayesi
� Bulgular: abdüktor topallamas›; özellikle abdüksi-

yon ve iç rotasyonda olmak üzere, kalça hareket
aç›kl›¤›nda azalma (hareket aç›kl›¤›nda azalma has-
tal›¤›n erken dönemlerinde geçici, daha sonralar›
inatç›d›r); fleksiyon/ekstansiyon daha az etkilenir

fiEK‹L 17-1  A, Arthur Legg. B, Jacques Calvé. C, Georg Perthes.
D, Henning Waldenström.

fiEK‹L 17-2  Legg-Calvé-Perthes hastal›¤›ndaki radyolojik de¤i-
fliklikleri gösteren, 1909’da yap›lan, Paul Sourdat’›n çizimleri (Leve-
uf J, Pais C taraf›ndan de¤ifltirilmifl: Les dislocations congenitales
du genon[genu recurvatum, subluxation luxation] Rev Orthop
1946; 32:313-330).



Ergenlik ça¤›ndaki h›zl› büyüme sürecinde, femur fi-
zindeki zay›flama ve genellikle afl›r› kiloya ba¤l› ma-
kaslay›c› kuvvetler nedeniyle femur bafl› epifizinin
femur boynu ile olan normal iliflkisi bozulabilir. Bu
bozukluk her ne kadar femur bafl› (veya üst) epifizi kay-
mas› (FBEK) olarak tan›mlanm›fl olsa da, bu isimlen-
dirme teknik aç›dan yanl›flt›r. Femur bafl› asetabulum
ile normal iliflkisini devam ettirir, ancak femur boynu
ve cismi, femur epifizine ve asetabuluma göre yer de-
¤ifltirir. Ola¤an deformite femur boynunun, bafl epifi-
zine göre yukar›ya ve öne hareketinden ibarettir. Epi-
fiz esas olarak femur boynuna göre arkaya “yer de-
¤ifltirir”. 

Bu bölümde deformite tan›mlan›rken, femur boy-
nuna göre femur bafl› epifizinin yer de¤ifltirmesinin
ne yöne oldu¤u anlat›lacakt›r. Bu nedenle, bu bölüm-
de femur epifizinin (en s›k görülen) “arkaya yer de¤ifl-
tirmesi” üzerinde durulacakt›r. Bazen kayma de¤iflik
yönlere olur, femur epifizi femur boynuna göre
öne74,151 veya valgusa185,257,315 do¤ru yer de¤ifltirebilir. 

Epifiz kaymas› kademeli olarak yavafl yavafl, k›sa
bir yak›nma dönemini takiben akut bir flekilde veya
daha hafif, ama uzam›fl semptomlar› takiben, yine
akut bir flekilde oluflabilir. Kalça tutulumu tek tarafl›
veya iki tarafl› olabilir; ikinci kalçan›n tutulumu di¤e-
ri ile beraber veya sonradan olabilir. Vücut flekilleri
aksini düflündürse de, hastal›¤a yakalanan çocukla-
r›n ço¤unlu¤unda belirgin bir endokrin bozukluk

yoktur. Bununla birlikte baz› FBEK hastalar›nda
önemli bir endokrinopati bulunabilir.*

Howorth’a128 göre FBEK’n›n ilk tan›m›n› Paré227

1572’de yapm›flt›r ve tan›mda ‘femur bafl› epifizi ba-
zen eklemleflmez ve ayr› durur ve cerrah› yan›ltarak
ç›k›k olarak de¤erlendirmesine neden olur’ ifadesi
kullan›lm›flt›r. Di¤er yazarlar isim hakk›n› 1889’daki
tan›mlamas›ndan dolay› (‹ngilizce çevirisi de bas›l-
m›flt›r) Müller’e vermifltir; o, “Schenkelhalsverbiegungen
im Jungesalter”, yani “ergenlikte femur boynunda e¤il-
me” terimini bulmufltur.214 ‹lk olarak 1909’da Whit-
man, FBEK için osteotomi serisini308 ve Boyd da
1949’da çivilerle tespiti yay›nlam›flt›r.35 Howorth128

FBEK’n›n tan›m›n›n ve tedavisinin tarihçesi konusun-
da ayr›nt›l› ve ilgi çekici bir derleme haz›rlam›flt›r.

GÖRÜLME SIKLI⁄I VE EP‹DEM‹YOLOJ‹

FBEK’n›n görülme s›kl›¤› ›rk, cinsiyet ve co¤rafi yer-
leflime göre de¤iflir.† Görülme s›kl›¤› 100,000’de 2 ola-
rak tahmin edilmektedir, ancak yerleflim yeri ve ›rka
göre 100,000’de 1’den az ve 7’den fazla olarak görüle-
bilir. Amerika Birleflik Devletleri’nde siyahlarda ve
do¤u eyaletlerinde oturan ergenlerde daha fazla risk
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oldu¤u görülmektedir.155 Kelsey, Connecticut’da 25
yafl alt›ndaki s›kl›¤› 100,000‘de 3.41, New Mexico’da
0.71 olarak bildirmifltir.155

Erkeklerde kad›nlardan ve solda sa¤dan daha faz-
la görülme e¤ilimindedir. fiafl›rt›c› olarak son çal›fl-
malarda bu e¤ilimin azald›¤› görülmektedir.111,179 Es-
ki yay›nlarda erkeklerde kad›nlardan 5 kat fazla, sol-
da 3 kat fazla görüldü¤ü fleklindeyken, bu durum ar-
t›k de¤iflmifltir. Hagglund ve arkadafllar› ‹sveç’te yap-
t›klar› epidemiyolojik çal›flmada erkek kad›n oran›n›
yaklafl›k 2:1 olarak bulmufllar, ancak çal›flman›n de-
vam etti¤i sürede bu oran›n azald›¤›n› belirtmifllerdir
(1910-1982).111 Loder, 1954 ile 1991 aras›nda yap›lan,
33 merkezli uluslararas› bir takip çal›flmas›nda erkek-
kad›n oran›n› yaklafl›k 3:2 olarak bulmufltur.179 Erkek
egemenli¤indeki bu azalma, k›zlar›n spor aktivitele-
rine daha fazla kat›lmaya bafllamalar›na veya baflka
nedenlere ba¤l› olabilir. Son zamanlarda yap›lan ça-
l›flmalar, kayman›n sol kalçada daha fazla görülme
oran›n›n da düflünüldü¤ünden daha düflük oldu¤u-
nu göstermektedir. Loder sol sa¤ oran›n› 3:2,179

Hagglund ve arkadafllar›111 yaklafl›k 2:1 olarak bul-
mufllard›r. Bu durum müzelerdeki antropolojik örnek-
lerde yap›lan, solda 3 kat fazla görüldü¤ü fleklindeki,
çal›flmadan tamamen farkl›d›r.102 Neden solda daha
fazla görüldü¤ü bilinmemektedir. Alexander, epifiz
kaymas›n›n, risk alt›ndaki üst femur epifizindeki ma-
kaslay›c› kuvvetler nedeni ile olufltu¤unu öngörerek,
bu s›kl›¤›n sa¤ elini kullanan çocuklar›n oturma pozis-
yonlar›na ba¤l› olabilece¤ini bildirmifltir.9 Bununla bir-
likte, artm›fl makaslay›c› kuvvetleri de¤erlendiren di-
¤er çal›flmalarda, s›kl›¤›n sol tarafta fazla olmas›n›n ne-
denini aç›klanamamaktad›r.51,54,97,177,205,234,237,271

Epifiz kaymas›n›n görülme s›kl›¤›n›n mevsimsel
da¤›l›m özellikleri de de¤erlendirilmifltir.41,111,180,181

Michigan181’da yap›lan bir çal›flmada semptomlar›n
bafllang›ç zamanlar›n›n Haziran ay›nda, uluslararas›
baflka bir çal›flmada da Kuzey Amerika’da Haziran
sonlar›nda ve Avrupa’da Temmuz ay›nda yo¤unlafl-
t›¤› bildirilmifltir.180 Ayn› çal›flmada kuzey yar›mkü-
rede 40. enlemin alt›ndaki merkezlerde ve güney ya-
r›mkürede mevsimsel farkl›l›klar görülmemifltir.
Hagglund ve arkadafllar›, bu mevsimsel farl›l›klar›n
yaln›zca k›zlarda görüldü¤ünü saptam›flt›r.111 Kent-
lerdeki ve k›rsal kesimdeki oranlar aras›nda belirgin
bir fark görülmemifltir, ancak Hagglund ve arkadafl-
lar› k›rsal kesimde yaflayan çocuklardaki yatk›nl›¤›n
kentlerdekilerden daha fazla oldu¤unu belirtmifltir.
Bazen ayn› ailenin birkaç bireyinde kayma görülebi-
lir,71,210 ancak bu durum s›k de¤ildir ve FBEK için
muhtemelen ailesel bir yatk›nl›k söz konusu de¤ildir.

Irk, epifiz kaymas› e¤ilimini artt›ran faktörlerden
birisidir, ama hastal›kla veya tedavisiyle ilgili komp-

likasyonlar›n (AVN veya kondrolizis) geliflimi için
risk faktörü olup olmad›¤› aç›k de¤ildir. Kelsey, Con-
necticut’da görülme s›kl›¤›n›n zenci erkeklerde
100,000’de 7.79 iken, beyaz erkeklerde 4.74 ve zenci
kad›nlarda 6.68 iken, beyaz kad›nlarda 1.64 oldu¤u-
nu bildirmifltir.155 6 k›tada 33 merkezde 1993 kalçada
yap›lan daha yeni bir çal›flmada, Loder, en yüksek
oran›n Polonezya adalar›ndaki çocuklarda (beyaz
›rktaki çocuklara göre 4 kat fazla) ve en düflük oran›n
da iç Akdeniz’deki çocuklarda (beyaz ›rktaki çocuk-
lar›n onda biri oran›nda) görüldü¤ünü bildirmifller-
dir.179 Loder ayr›ca zencilerde, beyaz ›rktakilere göre
2 kat fazla s›kl›k saptam›fllar ve Latinlerde görülme
s›kl›¤›n›n beyazlardakiyle hemen hemen ayn› oldu-
¤unu bulmufllard›r. Bununla birlikte, daha s›n›rl› di-
¤er bir çal›flmada, Loder ve arkadafllar› çift tarafl›
FBEK geliflimi aç›s›ndan, zencilerle beyazlar aras›nda
bir fark saptayamam›fllard›r.182 Baflka bir soru da
AVN veya kondroliz gibi komplikasyonlar›n zenci
çocuklarda beyazlardan daha m› fazla oldu¤udur.
Zenci çocuklarda özellikle k›zlarda çeflitli nedenlerle
tedavi edilmifl hastalarda kondrolizis gelifliminin faz-
la oldu¤u birçok çal›flmada bildirilmifltir.24,29,62,121,290

Aadalen ve arkadafllar› 1974’teki akut kaymal› 50
hastal›k çal›flmalar›nda, hiçbir k›z ve zenci hastada
AVN geliflmedi¤ini, ancak 2 zenci hastada kondroliz
görüldü¤ünü bildirmifllerdir.1 Bununla birlikte, ya-
k›n zamanl› çal›flmalarda her iki komplikasyonun da
zencilerde daha fazla görüldü¤ü saptanamam›fl-
t›r.13,14,157,231,265,295

Hastal›¤›n semptomlar› tipik olarak azami iskelet
büyümesinin oldu¤u ergenlik ça¤›nda (erkeklerde
yaklafl›k 13 ila 15, ortalama 14; k›zlarda ise yaklafl›k
11 ila 13, ortalama 12 yafl›nda) bafllar.81,111,179-182,312 Bi-
linen endokrinopatisi olmadan FBEK görülen, litera-
türdeki en küçük hasta 5 yafl 9 ayl›k bir k›z çocu¤u-
dur.154 FBEK k›zlarda menarfltan sonra nadiren olur.
Oxford pelvis kemik yafl› incelendi¤inde, kayman›n
oldu¤u yafl aral›¤›n›n çok dar oldu¤u görülür.3,178 Jü-
venil (10 yafl›ndan önceki) yafllarda veya 16 yafl›ndan
büyüklerde görüldü¤ünde altta yatan endokrin bo-
zuklu¤u mutlaka de¤erlendirilmelidir.188,226

Çift tarafl› kalça tutulumu aç›s›ndan, literatürde
%17111,114 ila %8027 aras›nda oranlar verilmifltir. Çal›fl-
malar›n ço¤unda çift tarafl› tutulum ilk baflvuru s›ra-
s›nda veya hastalar›n %20 ila %25’inde ilk baflvuru
sonras›nda saptanmaktad›r. ‹ki tarafl› kaymas› olan-
lar›n %50’sinde ilk baflvuru s›ras›nda her iki kalça da
tutulmufltur. Tek tarafl› bafllay›p, daha sonradan kar-
fl› kalças› tutulanlar›n %80’den fazlas›nda, karfl› tara-
f›n tutulmas› 18 ay içerisinde olur. Küçük çocuklarda
ve endokrin ve metabolik anomalileri olanlarda iki
tarafl› tutulum riski daha fazlad›r.
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Do¤umsal koksa vara, femur boyun cisim aç›s›nda
anormal azalmaya yolaçan, femur boynundaki pri-
mer k›k›rdak kusuru, femur boynunda k›salma, bü-
yük trokanterde göreceli olarak fazla büyüme ve etki-
lenen tarafta k›sal›k ile karakterize geliflimsel bir ano-
malidir. Tipik olarak deformite ya do¤umda yoktur
veya do¤um an›nda fark edilemeyecek kadar belirgin
de¤ildir.1,2 Etkilenen hastalar hemen daima yürüme
yafl›ndan sonra ve bazen geç ergen yaflta, topallama
(Trendelenburg ve/veya k›sa bacak yürüme) ve tek ta-
rafl› olgularda hafif ekstremite eflitsizli¤i ile baflvurur. 

Bu hastal›¤›n özgün radyolojik bulgular› vard›r ve
kendine has bir klini¤e sahiptir.* Geliflimsel koksa va-
ra deformitelerinden ve koksa varan›n efllik etti¤i do-
¤umsal femur eksikliklerinden ay›rt edilmelidir. Ne
var ki, literatürde bu hastal›¤›n isimlendirmesinde ve
s›n›fland›rmas›nda kar›fl›kl›klar ve anlaflmazl›klar
mevcuttur. “Do¤umsal”, “geliflimsel”, “servikal” ve-
ya “infantil” koksa vara gibi de¤iflik flekillerde adlan-
d›r›lm›flt›r.* Bu kar›fl›kl›¤› artt›r›rcas›na, baz› otörler
geliflimsel veya do¤umsal koksa varay› tart›fl›rken,
bu bölümde anlat›lan hastal›k ile k›sa femurla birlik-
te görülen koksa varay› birbirinden ay›rdetmemifl-
ler3,4,25,40,42,43, di¤erleri ise bu hastal›¤a koksa varan›n
edinsel nedenlerini de katm›fllard›r. Dahas›, birlikte
olan baz› koksa vara olgular›, özellikle kleidokranial
disostoz, metafizer dizostoz ve spondilometafizer
displazinin baz› flekilleri gibi iskelet displazileriyle
iliflkilidir.22,24,35,55,56,58,80,83 Baz› yazarlar bu iskelet
displazileri ile iliflkili olan koksa varalar›, geliflimsel
koksa vara grubuna sokarlarken, baz›lar› hariç tutar.
Deformite yayg›n iskelet displazileri ile iliflkili olsun
olmas›n, baflka bilinen nedeni olmayan postnatal bafl-

lang›çl› koksa vara, tipik hafif k›sal›k ve karakteristik
röntgen bulgular› ile karakteristik klinik durum için,
geliflimsel koksa vara teriminin kullan›lmas› gerekti-
¤ine inan›yoruz. Koksa varan›n edinsel flekilleri ve
belirgin femur eksikli¤iyle iliflkili olan flekiller ayr›
hastal›klar olarak de¤erlendirilmelidir (Kutu 19-1). 

Yay›nlad›¤› bir olguyu femur boynunda bükülme
fleklinde ilk olarak tan›mlayan 1881’de Fiorani37 ol-
mufltur. Koksa vara terimi 1894’de Hofmeister taraf›n-
dan telafuz edilmifltir.48 Koksa vara ile di¤er malfor-
masyonlar›n iliflkisi, Kredel taraf›ndan 1896’da farke-
dilmifltir.57 Amstutz 1970’de daha önceki kalça rad-
yografileri normal olan 2 koksa varal› hasta tan›mla-
m›flt›r.2 Geliflimsel koksa vara terimi ilk defa Hoffa47

taraf›ndan 1905’te ve sonra da Duncan taraf›ndan kul-
lan›lm›flt›r.28 Daha önce belirtildi¤i gibi, sonraki ya-
zarlar, bu durumu tan›mlamak için sadece “geliflim-
sel” terimini de¤il “do¤umsal”, “infantil” veya “servi-
kal” koksa vara terimlerini de kullanm›fllard›r. 

GÖRÜLME SIKLI⁄I

Geliflimsel koksa vara nadirdir; Johanning’e göre ‹s-
kandinav nüfusunda 25,000 canl› do¤umda 1 oldu¤u
tahmin edilmektedir.50 Irksal bir e¤ilim yoktur. Has-
tal›k erkek ve kad›nlarda ayn› oranda görülüyora
benzemektedir. De¤iflik serilerde tek tarafl›:çift taraf-
l› görülme oran› 1:227 ve 3:179 gibi de¤iflik oranlarda
bildirilmifltir. Çift tarafl› olanlar›n yayg›n iskelet
displazileri ile iliflkili olmas› daha olas›d›r; bu yüzden
fizik muayene ve radyolojik incelemeler s›ras›nda bu
displazilerin varl›¤› dikkatlice araflt›r›lmal›d›r.

ETYOLOJ‹

Bu hastal›¤›n, genetik geçiflleri bilinen iskelet displa-
zileri ile (tümü otozomal dominan geçifl gösteren has-
tal›klar olan kleidokranial dizostoz, metafizer displa-
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zi [özellikle Jansen tip] ve spondilometafizer displazi
[özellikle Kozlowski tip] hepsi ototomal dominant
geçer) birlikte görülmesinin yan› s›ra, “itek bafl›na”
geliflimsel koksa varada da genetik geçiflin oldu¤u
düflünülmektedir. Ailelerde ve homozigot ve hetero-
zigot ikizlerin ikisinde de bu hastal›¤›n oldu¤una da-
ir yay›nlar mevcuttur.6,9,28,38,62,76

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER

Deformite do¤umdan önce ve genellikle de yürüme-
den önce belirti vermez. Klinik olarak çocuk, gerçek
Trendelenburg yürüyüflü ve tek tarafl› olgularda nis-
beten hafif bacak uzunluk eflitsizli¤inin birlikte bulu-
nufluna ba¤l›, a¤r›s›z bir topallama ile baflvurur. Ça-
buk yorulma ve gluteal kaslar üzerinde s›z›dan yak›-
nabilir. Çift tarafl› olgularda, çift tarafl› geliflimsel kal-
ça displazisindekine benzer ördekvari yürüyüfl tek ba-
fl›na veya bitkinlik veya kas a¤r›s› ile beraber olabilir.

Fizik muayenede etkilenen kalçada abduksiyon
ve iç rotasyon k›s›tl›d›r. Koksa vara artt›kça trokanter
majorun üst ucu femur bafl› merkezinden proksimale
do¤ru kayar ve kalça abdüktorlar›n›n ç›kt›klar› yerle

yap›flt›klar› yer birbine yaklafl›r. Trendelenburg testi
pozitifleflir. Geliflimsel kalça displazisinin aksine, kal-
çada teleskop bulgusu veya Ortolani belirtisi gibi di-
¤er instabilite bulgular› yoktur. K›sal›k tek tarafl› ol-
gularda vard›r, ama tedavi edilmemifl olgularda dahi
iskelet olgunlaflmas›nda nadiren 3 cm’yi aflar.

Özellikle aile öyküsünde benzer deformiteye veya
boy k›sal›¤›na rastlananlarda, e¤er hasta k›sa boyluy-
sa veya, çift tarafl› tutulum varsa, yayg›n iskelet disp-
lazinin varl›¤› araflt›r›lmal›d›r. Ne var ki, bu özellikle-
rin hiçbirisi özgün olarak tan›nabilir bir iskelet disp-
lazisi varl›¤›n› göstermez; tek bafl›na geliflimsel koksa
vara olarak düflünülen hastalarda aile anamnezi, k›sa
boy ve çift tarafl› tutulumun hepsi de olabilir. Oku-
yucu fluna dikkat etmelidir ki, baz› yazarlar bu hasta-
l›kla ilgili yaz›lar›nda iskelet displazileri ile birlikte
olan koksa vara olgular›n› özellikle hariç tutarlar.27,77

Koksa vara deformitesinin klinik ve radyolojik özel-
likleri, izole geliflimsel koksa vara deformitesinden
farkl› de¤il ise, biz bu ay›r›m› yapm›yoruz.

RADYOLOJ‹K BULGULAR

Direkt ön arka radyografide etkilenen kalçada cisim-
boyun aç›s›ndaki azalma, proksimal femur fizine
uyan yerde genifl radyolüsan hat ve karakteristik,
ama her zaman olmayan, boynun iç taraf›ndafize da-
yanm›fl ve iki radyolüsan flerit ile çevrili halde boynu
kateden ve ters bir üçgen fleklini oluflturan, kemik
parça görülür (fiekil 19-1 ve 19-2). Daha yatay olan,
üstteki hat femur bafl› fizidir; alttaki, daha düfley olan
hat, kusurlu olgunlaflma gösteren k›k›rda¤a ve dü-
zensiz kemikleflmeye ait anormal alana aittir.

E¤er hastada aile öyküsü ve k›sa boy nedeni ile bir
yayg›n iskelet displazisinden kuflkulan›l›yorsa, bir is-
kelet taramas› ile bu hastal›klar›n özellikleri gösterile-
bilir. Bunlar kleidokranial dizostozda klavikula ve
pubis kollar› iç taraf›ndaki bozukluklar, metafizer di-
zostozda fizde yayg›n geniflleme ve aç›sal deformite-
lerdir. Radyolojik ay›r›c› tan›da avasküler nekroz ne-
deni ile oluflmufl koksa varalar (travma, infeksiyon,
geliflimsel kalça displazisi veya Perthes ile iliflkili) ve
osteogenez imperfekta, fibröz displazi, osteopetroz
ve renal osteodistrofi gibi durumlar düflünülmelidir. 

Etkilenen kalçadaki varus deformitesinin derecesi
ön arka radyografide boyun-cisim aç›s›n›n, bafl-cisim
aç›s›n›n veya Weinstein ve arkadafllar›n›n tarif etti¤i
Hilgenreiner-epifiz (H-E) aç›s›n›n ölçülmesi ile he-
saplanabilir (fiekil 19-3).84 Ameliyat ile tedavinin
mant›¤› ve patofizyolojisi, femur epifizindeki sark-
maya ve kaymaya (ve boyunda hastal›k için karakte-
ristik olan üçgensi kemik k›r›¤›na) dayand›¤›ndan,
baz› yazarlar boyun-cisim aç›s›n›n› geleneksel olarak
ölçmenin deformitenin derecesini, öngörülen cerrahi
düzeltmeyi, kendili¤inden ilerleme veya cerrahi son-
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KUTU 19-1

Koksa Vara S›n›flamas›

Edinsel Koksa Vara
Femur bafl› epifiz kaymas›
Femur epifizi avasküler nekroz sekeli

Perthes hastal›¤›
Travmatik 

Femur boyun k›r›¤›
Travmatik kalça ç›k›¤›

Geliflimsel kalça displazisi redüksiyonundan
sonra

Septik nekroz
Olgunlaflmam›fl femur bafl›n›n di¤er avasküler

nekroz nedenleri
Patolojik kemik bozukluklar› ile birlikte

Osteogenez imperfekta
Fibröz displazi
Renal osteodistrofi
Osteopetroz
Kemik yumuflamas›na neden olan femur boynunu

etkileyen di¤er nedenler
Do¤umsal Femur Eksikli¤i ile Beraber

Koksa Vara
Geliflimsel Koksa Vara
Tek bafl›na (çift tarafl› olabilir)
‹skelet displazileri ile beraber

Kleidokranial dizostoz
Metafizer dizostoz
Di¤er iskelet displazileri



FEMORAL ANTEVERS‹YON

Femoral anteversiyonun klinik önemi tart›flmal›d›r.
Afl›r› anteversiyonun çocukluk ça¤›nda içe basma
üzerindeki rolü kabul edilirken, anteversiyon ile erifl-
kin ça¤daki diz ve kalça osteoartriti aras›ndaki iliflki
net de¤ildir.

Tan›mlama
Femoral anteversiyon, koronal planda femur boynu
ve cismi aras›ndaki aç› olarak tan›mlan›r (fiekil 20-1).
Anteversiyon miktar› bebeklikte en büyük iken, iske-
let olgunlu¤una yaklafl›ld›kça giderek azal›r.12,37 Or-
talama anteversiyon bebeklerde 40 derece, eriflkinler-
de ise 16 derecedir. Anteversiyon artt›¤›nda veya yafl
ile birlikte küçülmedi¤inde yürüyüfl etkilenir ve kifli
kalçalar› iç rotasyonda ad›m atmaya bafllar. Bu rotas-
yon, yürüyüflün durufl faz›nda patellalar›n içe dönük
olmas›na, yine ayaklar›n iç rotasyonuna ve dolay›s›y-
la içe basmaya neden olur. Baz› kiflilerde tibian›n afl›-
r› iç rotasyona sahip olmas›, içe basmay› daha da be-
lirginlefltirir. Baz› bireylerde ise tibian›n d›fl rotasyon-
da oluflu, içe basma kusurunu hafifletir. Bu son kom-
binasyon, aya¤›n havada öne ilerletildi¤i sal›n›m ev-
resinde, ayaklar›n yanlara do¤ru savrulmas›na neden
olarak, bir yürüyüfl bozuklu¤u oluflturur.

Klinik Özellikler
Afl›r› anteversiyonu olan çocuklar içe basarak yürü-
dükleri takdirde t›bbi aç›dan önem kazan›rlar. Bu yü-
rüyüfl bazen bebek daha ilk yürüdü¤ünde farkedilir,
bazen ise içe basman›n gerilemedi¤i daha ileri çocuk-
luk dönemlerinde dikkat çeker. Aileler de çocu¤un
ayaklar› içe basarak dolaflt›¤›n› ve bunun koflma s›ra-
s›nda en belirgin hale geldi¤ini de farkederler. Bu du-
rum a¤r›ya neden olmaz.

Fizik muayene tan›y› do¤rular (fiekil 20-2). Yürü-
yüflün durufl evresinde dizler içe dönüktür; e¤er tibi-
alarda d›fla rotasyon yoksa, ayaklarda da içe dönük-
tür. Kalçalar›n iç rotasyonu artm›fl, d›fl rotasyonu ise
azalm›flt›r. Bu en iyi yüzükoyun yatarken ortaya ko-
nabilir (fiekil 20-3). Tibial torsiyonun derecesi de yine
pron pozisyonda de¤erlendirilen uyluk-ayak aç›s› ile
saptan›r. Ciddi olgularda kalçada 90 dereceye ulaflan
iç rotasyon bulunabilirken, d›fl rotasyon aç›s› s›f›r de-
rece olabilir.

Ay›r›c› Tan›
‹çe basma, artm›fl femoral anteversiyon, internal tibi-
al torsiyon veya metatarsus adduktusa ba¤l› olabilir.
Bir miktar kal›nt› çarp›k ayak deformitesi de ayakta-
ki iç rotasyon nedeniyle içe basmaya neden olur. ‹çe
basma hafif derecede serebral felci olan bir çocukta
da ilk baflvuru bulgusu olabilir; refleks muayenesi,
kas tonüsü ve geliflimin de¤erlendirilmesi do¤ru ta-
n›ya ulafl›lmas›n› sa¤lar.

Prognoz ve Do¤al Seyir
Afl›r› anteversiyonu olan birçok çocukta büyüme ile bir-
likte içe basma e¤ilimi azal›r. Bunun nedeni olgular›n
bir ço¤unda anteversiyon derecesinin zamanla gerile-
mesidir. Baz› çocuklarda ise içe basman›n gerilemesi ti-
biada eksternal torsiyonun art›fl›na ba¤l›d›r. Bu durum
spastik serebral palsisi olan çocuklarda görülür. Küçük
bir grup çocukta ise içe basma düzelmeden devam eder. 

Shands ve Steele anteversiyondaki gerilemenin
tüm büyüme ça¤› boyunca devam etti¤ini belirtmifl-
lerdir.37 Anteversiyon derecesi 3 ila 12 ay aras›ndaki
çocuklarda ortalama 39 derece iken, ikinci y›l›n so-
nunda 31 dereceye düfler. Daha sonraki y›llarda ante-
versiyon y›l bafl›na 1 ila 2 derece azalarak 10 yafl›nda
ortalama 24 dereceye geriler. 14 ila 16 yafllar› aras›n-
da aç›da tekrar bir azalma dönemi olur ve 21’den 16
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dereceye geriler (fiekil 20-1).37 Fabry ve arkadafllar›,
1,148 kalçay› 20 y›ldan uzun bir süre izleyerek, do-
¤umda 40 derece olan aç›n›n 16 yafl›nda 16 dereceye
geriledi¤ini saptam›fllard›r.12 ‹çe basma bulgusu olan
175 hastada ortalama anteversiyonu 42.7 derece ola-
rak belirlerken, normalin üst s›n›r›n› 18.5 derece ola-
rak kabul etmifllerdir.12 Befl y›ldan uzun bir sürede
anteversiyonda gerileme gözlemlememifller ve bu ne-
denle 8 yafl›ndan sonra anteversiyonun kendili¤inden
düzelmeyece¤ini bildirmifllerdir. Hastalar›n yar›s›
ikinci kontrollerinde içe basmadan yürümüfl, bu dü-
zelme tibiada eksternal torsiyon geliflimine ba¤lan-
m›flt›r. Matovinovic ve arkadafllar›, hem normal, hem
içe basarak yürüyen çocuklarda 7 ila 14 yafllar› aras›n-
da anteversiyonun giderek azald›¤›n› bildirmifller-
dir.23 Anteversiyon normal yürüyen çocuklarda y›lda
1 derece gerilerken, bu miktar içe basarak yürüyenler-
de 1.6 derece olarak saptanm›flt›r. D›fla basarak yürü-
yen çocuklarda ise bu dönemde herhangi bir de¤iflim
gözlenmemifltir. Svenningsen ve arkadafllar›, içe ba-
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fiEK‹L 20-1  Yafllara göre normal femoral torsiyonun de¤iflimi.
E¤risel hat ortalamalar›, vertikal hatlar standart sapmalar› ifade et-
mektedir. (Crane L :Femoral torsion and its relation to toeing-in and
toeing-out. J Bone Joint Surg Am. 1959 ;41-A:421).

fiEK‹L 20-3  Afl›r› femoral antetorsiyon durumunda kalçalar›n
hareket aç›lar›. A, Kalçan›n ekstansiyonda d›fla rotasyonu s›n›rl›,
ancak nötrale gelebiliyor. B, Kalçan›n ekstansiyonda içe rotasyonu
afl›r› miktarda.

fiEK‹L 20-2  Bir k›z çocu¤unda afl›r› femoral torsiyona ait klinik
görünüm. A, Dizler tam ekstansiyonda ve ayaklar tam karfl›ya ba-
karken bacaklar e¤ri ve patellalar içe bakar görülüyor. B, Kalçalar
d›fla dönük durdu¤unda ise patellalar tam karfl›ya bak›yor, ayaklar
ve bacaklar d›fla bak›yor ve bacaklardaki e¤rilik kaybolmufl.
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BEBEKL‹K DÖNEM‹NDE GÖRÜLEN HASTALIKLAR

Hiperekstansiyon ve fleksiyon deformiteleri bebeklik
döneminde dizde geliflen hastal›klar aras›nda yer
al›r. Do¤umda henüz belli olmayabilen patella ç›k›k-
lar› haricinde bu deformiteler yenido¤anda belirgin-
dir. Farkedildiklerinde efllik eden sendromlar aç›s›n-
dan kapsaml› bir muayeneyi gerektirirler. De¤erlen-
dirme tamamlan›p genel geliflimsel prognoz belirlen-
dikten sonra bu dramatik do¤umsal anomaliler için
uygun bir tedavi plan› uygulanarak çocuklar›n fonk-
siyonel yürümeleri sa¤lanabilir.

Hiperekstansiyon Deformitesi
D‹ZDE DO⁄UMSAL H‹PEREKSTANS‹YON

Kas-iskelet sisteminin çok az do¤umsal anomalisi di-
zin do¤umsal hiperekstansiyonu kadar dramatiktir
(fiekil 21-1). Bu duruma yabanc› olanlar ekstremiteyi
‘dizi arkaya dönmüfl’ fleklinde tan›mlayabilirler. Kli-
nik olarak ayak bebe¤in a¤›z veya omuz hizas›na ge-
lebilir ve femur kondilleri distal uylukta ele gelebilir.
Rahimde kalçalar hiperfleksiyondad›r246 ve efllik
eden kalça ç›k›¤›ndan kuflkulan›lmal›d›r. Do¤umsal
hiperekstansiyon deformitesinin görülme s›kl›¤›
1,1000’den daha azd›r.64 Ultrasonografi ile do¤um
öncesi tan› konulabilir.107

S›n›flama

Dizin do¤umsal hiperekstansiyon deformiteleri fizik
muayene ve radyolojik de¤erlendirmeye göre do¤um-
sal hiperekstansiyon, sublüksasyon ve dislokasyon
fleklinde s›n›fland›r›labilir.79,206 Dizin pasif fleksiyon
aç›kl›¤›n›n derecesi prognoz ve tedavinin belirlenme-
sinde yard›mc›d›r. E¤er diz fleksiyona geliyor ve ku-

adrisepste hafif gerilme ile redükte olabiliyorsa grade
1 veya dizin do¤umsal hiperekstansiyonu olarak s›n›f-
land›r›l›r (fiekil 21-1). Grade 2 veya dizin do¤umsal
sublüksasyonunda diz nötralden daha fazla fleksiyona
gelmez, fakat tibia ve femur epifizleri temas halindedir
ve fleksiyon denendi¤inde sublükse olmazlar (fiekil
21-2). E¤er diz fleksiyona gelmiyorsa ve istirahat halin-
de öne kaym›fl halde bulunan tibia diz fleksiyona zor-
land›¤›nda femurun üzerinden d›fla yer de¤ifltiriyorsa,
bu deformite grade 3 veya dizin hakiki redükte edile-
meyen do¤umsal ç›k›¤› (DDÇ) olarak adland›rl›r. Ger-
çek DDÇ her zaman kuadrisepste fibroz ve k›salma ile
beraberdir. Baz›lar›na göre deformitenin etyolojisinde
de bu durum yer almaktad›r.32,79,172,231,340 Tam yan diz
radyografisi dizin hiperekstansiyonu, sublüksasyonu
ve ç›k›¤›n› ay›rmaya yard›m eder. Fluoroskopi -hatta
artrografi- yan radyografilerin kalitesini artt›rmakla
kalmaz (deformite varl›¤›, hastan›n yafl› ve boyu nede-
niyle yan radyografi elde etmek zor olabilir), femur ve
tibia iliflkisinin dinamik olarak de¤erlendirmesine de
olanak sa¤lar (fiekil 21-3). 

Etyoloji
‹lk de¤erlendirme esnas›nda ilgili anomali ve sen-
dromlar›n da muayenesi yap›lmal›d›r. Çift tarafl›
DDÇ hemen her zaman Larsen, Beals veya Ehler-
Danlos gibi gevfleklik sendromlar› ile iliflkilidir (fiekil
21-4). Olgular›n %70’inde ayn› tarafta kalça ç›k›¤›,
%50’sinde pes ekinovarus deformitesi de mevcut-
tur.37,172 Üst ekstremite, yüz, gastrointestinal ve geni-
toüriner sistem anomalileri seyrek de¤ildir. Tek taraf-
l› DDÇ tek bafl›na bir sorun (ayn› taraf kalça veya
ayak deformitesiyle beraber olan veya olmayan; fiekil
21-5) olarak meydana gelebilece¤i gibi altta yatan ar-
trogripozis veya spinal disrafizm gibi nörolojik pato-
lojilerle de iliflkili olabilir. Spinal disrafizm tek veya
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çift tarafl› DDÇ ile beraber olabilece¤i gibi bir dizde
hiperekstansiyon, di¤er dizde ise fleksiyon deformi-
tesi ile birlikte olabilir. 

‹ster tek bafl›na, ister bir sendromun parças› olsun,
DDÇ’n›n anormal fötal pozisyona ba¤l› oldu¤u düflü-
nülmektedir. Anormal pozisyon bir kere meydana
geldikten sonra, nöromusküler patolojilere (örne¤in,
artrogripozis) ba¤l› hareket kayb›, ya da afl›r› gevflek-
lik sonucu kal›c› hiperekstansiyon geliflmekte ve bu da
kuadriseps atrofisi ve fibrozu ile sonuçlanmaktad›r.
DDÇ’da uterus içinde azalm›fl kas ve eklem hareketi-
ne ba¤l› meydana geldi¤i düflünülen patella hipopla-
zisi ve iliotibial band›n (‹B) kontraktürü de görülür.

Klinik Özellikler
DDÇ’daki ba¤ gevflekli¤i de¤iflkenlik gösterir. Çapraz
ba¤lar›n uzamas›, yetersizli¤i veya yoklu¤u DDÇ’n›
daha sorunlu hale getirir.27,32,79,179,260,268 Gevfleklik sen-
dromlar›na efllik eden çift tarafl› olgularda çapraz ba¤
eksikli¤inin daha s›k oldu¤unu düflünmekteyiz. Tam
tersine, daha ziyade tek tarafl› olan tek bafl›na DDÇ ol-
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fiEK‹L 21-1  A, Dizinde do¤umsal hiperekstansiyonu olan 10
günlük bebe¤in klinik görünümü. B, Dramatik klinik görüntüsüne
ra¤men ilk muayenede diz pasif olarak tam fleksiyona gelebiliyor.
C, Pasif fleksiyon ve atelleme ile 90 dereceye kadar fleksiyona ge-
lebilen diz.

fiEK‹L 21-2  A, Dizin do¤umsal hiperekstansiyonu. B, Dizin do-
¤umsal sublüksasyonu. C, Dizin do¤umsal ç›k›¤› (Curtis BH, Fisher
RL’den al›nt› yap›lm›flt›r: Congenital hyperextension with anterior
subluxation of the knee:surgical treatment and long term observati-
ons. J Bone Joint Surg 1969;51-A:255 The Journal of Bone and Jo-
int Surgery, Inc.’in izniyle).



Çocuk alt ekstremitesini etkileyen deformiteler aras›n-
da en s›k ve en belirgin anomaliler muhtemelen tibia
ve fibulaya ait deformitelerdir. Do¤umsal veya edin-
sel, fizyolojik ya da patolojik olabilirler. Yürüme veya
ayakta durma üzerinde, gerçekte, ya da görünüflteki
zarar verici etkilerinden dolay›, hemen dikkat çekerler.
Alt ekstremite “deformitelerinin” ço¤unlu¤u gerçekte
fizyolojik olup kendili¤inden gerileyebildi¤inden ötü-
rü bu deformitelerin selim karakterinin erken tan›n-
mas›, gerçek patolojik durumlar›n do¤ru tan›s› kadar
önemlidir. Böylelikle aile ikna edilebilir ve gereksiz te-
davilerden kaç›n›l›r, patolojik olmayan bir soruna gös-
terilen yo¤un dikkat azalt›labilir. Alt ekstremiteyi etki-
leyen çeflitli durumlar anatomik yerleflimlerine göre
proksimalden distale do¤ru tart›fl›lmaktad›r.

GENU VARUM (O BACAK)
Genu varum (O bacak) oldukça s›k karfl›lafl›lan bir ço-
cukluk ça¤› deformitesidir ve en s›k görüldü¤ü yafl
grubunda (2 yafl›ndan küçük) nadiren semptomatik
olsa da ebeveynler genellikle bu deformitenin de¤er-
lendirilmesini ister. Bu durumun fizyolojik genu varu-
mu mu, yoksa infantil tibia vara gibi patolojik bir ola-
y› m› temsil etti¤inin saptanmas›, prognoz ve tedaviyi
tamam›yla de¤ifltirece¤inden, kritik öneme sahiptir. 

Fizyolojik Genu Varum
Fizyolojik genu varum, tibiofemoral aç›n›n en az 10
derece varusda oldu¤u, radyografik olarak büyüme
pla¤›n›n normal göründü¤ü, proksimal tibiada ve s›k-
l›kla da distal femurda laterale do¤ru e¤rili¤e yol açan
bir deformitedir.59,72 Yenido¤anlar›n ço¤unda tipik
olarak bacaklarda 10 ila 15 derece varus aç›lanmas›
fleklinde e¤rilik görülür. Süt çocu¤u ayakta durmaya
ve yürümeye bafllad›¤›nda, yüklenmenin etkisiyle e¤-
rilik daha belirgin hale gelebilir ve s›kl›kla hem tibia,
hem de distal femur etkilenmifl görünür. Efl zamanl›
olarak tibiada mevcut olan içe torsiyon, deformiteyi

artt›rabilir (fiekil 22-1A). Fizyolojik genu varum ve ti-
biada içe torsiyonu olan çocuklar tipik olarak yürü-
meye bafllad›ktan sonra (12. ila 24. aylar aras›), ebe-
veynlerin bacaklar›n görünümü konusundaki endifle-
leri nedeniyle doktora getirilirler; klinik muayenede
bu çocuklar›n baflka önemli bir bulgusu yoktur. Tipik
bir baflvuruda deformitenin fizyolojik do¤as›n› belir-
lemek için radyografiler genellikle gerekli de¤ildir.
Her ne kadar bu dönemdeki radyografilerde proksi-
mal tibia ve distal femur epifizinin iç taraf›nda kemik-
leflmede belirgin gecikme (fiekil 22-1B), ya da medial
distal femur metafizinde çanaklaflma oldu¤u görüle-
bilirse de, fizler normal bir görünüme sahiptir.

Normal çocuklarda tibiofemoral aç›n›n ve inter-
kondiler mesafenin klinik olarak ölçümünde, 6 ila 12.
aylar aras›nda azami varus, 18. ila 24. aylar aras›nda
nötral dizilim ve 4 yafl›nda azami genu valgum (8 de-
rece valgus) görülür; genu valgum 11 yafl civar›nda
kademeli olarak ortalama 6 dereceye kadar geriler.77

‹ki yafl›ndan sonra genu varumun varl›¤› anormal
olarak de¤erlendirilebilir, fakat genu varumdan genu
valguma “beklenen” bu de¤iflim flekli standart ol-
makla birlikte, bir tak›m de¤ifliklikler gösterebilir (fie-
kil 22-2).94 Baflvuru an›nda daha ciddi varus aç›lan-
mas› olan, daha yavafl gerilemeyle nötral dizilime
yaklafl›k 3 ila 4 yafl›nda ulafl›ld›¤› ve radyolojik olarak
femora varas› oldu¤u saptanan, farkl› bir hasta grubu
tan›mlanm›flt›r.28

Varusun 24. ay civar›nda nötral tibiofemoral dizi-
lime ve 3 yafl›ndan sonra ise eriflkin valgus dizilimine
kendili¤inden geriledi¤i kan›tlanm›fl olup (fiekil 22-
3),53,154 fark edilen de¤ifliklik budur.27 Hastalar, varu-
sun gerilemesini güvence alt›na almak için izlenmeli-
dir, ancak aileler bu durumun fizyolojik oldu¤u ve
kendili¤inden düzelece¤i, yeniden de¤erlendirmenin
yeterli olaca¤›, 24. aydan sonra varus deformitesinin
sürmesi veya ilerlemesi durumunda ise radyolojik in-
celemenin gerekli oldu¤u konusunda ayd›nlat›lmal›-
d›r. Gerilemeyen asimetrik deformite radyolojik ince-
leme için bafll›ca endikasyondur. 
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Patolojik görünen ve yavafl gerileyen bir deformi-
tede, hala en s›k neden olarak görünen fizyolojik ge-
nu varumla inatç› genu varumun ay›r›c› tan›s› yap›l-
mal›d›r (fiekil 22-2). Ay›r›c› tan›da ayr›ca infantil tibi-
a vara, travma veya infeksiyona ba¤l›fiz hasar›, meta-
bolik kemik hastal›¤›, yayg›n iskelet displazisi ve fo-
kal fibrokartilajinöz displazi göz önünde bulundurul-
mal›d›r.2,12,21,84,101,103,124,135 Bu hastal›klar›n tümünde
tan› radyolojik olarak konur.

Tibia Vara
Tibia vara, proksimal tibia epifizi ve fizinin iç taraf›n-
da, s›kl›kla ilerleyici bir O bacak deformitesiyle so-
nuçlanan büyüme gerili¤i olarak tan›mlan›r. Bu de-
formitenin iki farkl› flekli bilinmektedir: hastal›k orta-
ya ç›kt›¤›nda, hastan›n 3 yafl›ndan küçük oldu¤u in-
fantil tibia vara ve hastal›¤›n ortaya ç›k›fl›n›n 10 yafl›n-
dan sonra oldu¤u adölesan tibia vara. ‹ki fleklin tama-
m›yla farkl› radyografik özellikleri ve tedavi sonuçla-
r› vard›r. ‹nfantil tibia vara daha s›kt›r.15
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fiEK‹L 22-1  O baca¤› olan 18 ayl›k bir çocuk. A, Klinik görünüm. ‹çe
basma dizdeki aç›lanmay› artt›rmaktad›r. B, Radyografide distal femur epi-
fizinin medialinde ve daha az olmakla birlikte proksimal tibia epifizinde,
kemikleflmede görülmektedir. Fizler normaldir.

fiEK‹L 22-2  3 yafl›ndaki bir çocukta afl›r› bir fizyolojik varus. A, Klinik görünüm. B, Radyolojik görünüm. Medial epifizdeki kemikleflme kusur-
lar› fiekil 22-1’deki çocuktan daha a¤›rd›r, ancak fizler normaldir. C, 5 yafl›ndaki klinik görünüm. Bu tablo, kendili¤inden geriledi.



G‹R‹fi

‹nsan aya¤›, koflu s›ras›nda vücuda h›z kazand›ran,
pürüzlü zeminlerde pozisyon de¤ifltiren ve hatta üst
ekstremiteleri olmayan çocuklarda kavray›c› niteli¤e
bürünen, karmafl›k bir yap›ya sahiptir.4,6-8,10,12 Aya-
¤›n arka k›sm›na ait en önemli eklemleflme talus ile
naviküler, kalkaneus ve küboid kemik yap›lar› ara-
s›ndaki eklemdir. Kalkaneoküboid-naviküler yap›,
aya¤›n asetabulumu olarak görülürken, talus femur
bafl›na benzetilmifltir. “Asetabuler” yap›lanma çeflitli
düzlemler boyunca hareket edilebilmesini sa¤laya-
rak, eskiden yap›lan oblik mentefle tan›m›na k›yasla
daha kar›fl›k bir mekanizma sunar. 

Ayak hareketleri genelde kafa kar›flt›r›c› terimler-
le ifade edilir. Aya¤›n arka k›sm›, inversiyon ve eversi-
yon hareketleri ile varus ve valgus pozisyonlar›n› al›r.
Aya¤›n arka k›sm› inversiyon yapt›¤›nda, aya¤›n geri
kalan k›sm› supinasyona geçerek aya¤›n d›fl kenar›na
do¤ru k›vr›l›r. Topuk valgus pozisyonuna gelerek
eversiyon yapt›¤›nda, aya¤›n ön k›sm› pronasyon yapa-
rak ilk s›ra üzerindeki a¤›rl›k kald›rma kapasitesini
artt›r›r. Aya¤›n orta k›sm›ndaki kuneiform, navikü-
ler, küboid ve metatars kemikleri aras›nda daha kü-
çük çapta hareketler meydana gelebilir.5,9

Aya¤›n medial uzunlamas›na kemeri, bir dizi ba¤
ve kas yard›m›yla gerçeklefltirilir. Plantar kaslar›n
nispeten afl›r› aktif olmas› yüksek bir kavus kemeri
oluflmas›na neden olurken, posterior tibial tendon
rüptüründe oldu¤u gibi bu aktivitenin haddinden az
olmas› halinde, kemer yass›lafl›r. 

Aya¤›n kemiksel geliflimi ana rahminde bafllar.2,11

Embriyonik geliflim s›ras›nda ayak üç farkl› pozisyon-
dan geçer. Erken dönemde (15 mm) ayak düz pozis-
yondad›r. 30 mm evresinde ayak daha çok çarp›k ayak
gibi ekinovarusta ve adduksiyondad›r. 50 mm çizgi-
sindeyse ayak fötal pozisyon olarak adland›r›lan nötral
(do¤al), hafif adduksiyonda ve ekinovarus pozisyo-
nundad›r. Çarp›k aya¤›n 30 mm evresinde geliflimin

durmas›yla olufltu¤u öne sürülmüfltür.13 Do¤um s›ra-
s›nda talus, kalkaneus ve küboid kemikler kemiklefl-
mifltir, ancak naviküler ve kuneiform yap›lar k›k›rdak
olarak kalmay› sürdürürler. Lateral kuneiform 4 ila 20
ay aras›nda kemikleflirken, medial kuneiform 2 y›lda
ve intermedial kuneiform ise 3 y›lda kemikleflme sü-
reçlerini tamamlar. Naviküler kemik, hayat›n 2. ila 5.
y›llar› aras›nda kemikleflir (fiekil 23-1 ila 23-3 aras›). 

Aya¤›n, vücudun di¤er k›s›mlar›ndan ayr›lan ken-
dine has bir geliflme flekli vard›r. Blais, Green ve An-
derson’un erken dönem çal›flmalar›, aya¤›n bebeklik
dönemi ila 5 yafl aras› son derece h›zl› geliflti¤ini, bü-
yüme oran›n›n k›zlarda 5 ila 12, erkeklerde ise 5 ila 14
yafllar› aras›nda y›lda 0.9 cm’e düfltü¤ünü göstermifl-
tir.1 Gould ve arkadafllar› 2 yafl›ndan küçük çocukla-
r›n her 2 ila 3 ayda bir, 2 ila 3 yafl aras› çocuklar›n her
3 ila 4 ay ayda bir ve 3 ila 5 yafl aras› çocuklar›n her 4
ayda bir ayak numaralar›n›n yar›m numara büyüdü-
¤ünü bulmufllard›r. Belirtilen yafllardaki erkek çocuk-
lar›n numaralar› k›z çocuklar›na göre birer numara
daha uzun ve genifltir.3 Bir yafl›ndaki bir k›z›n, ya da
18 ayl›k bir erkek çocu¤un aya¤›, ergenlikteki uzunlu-
¤unun yar›s›n› alm›fl olur. Büyümeye iliflkin süreçler
hakk›ndaki bu tablolar, üçlü artrodez gibi gelecekteki
ayak geliflimini etkileyecek olgular›n de¤erlendirilme-
sinde yararl› olur (fiekil 23-4 ila 23-6 aras›).1,2,4-7,9,12
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fiEK‹L 23-1  A, Yenido¤an aya¤›na ait bir yan radyografi. Küboid, kemikleflmifl olan tek midtarsal kemiktir. Konverjan talokalka-
neal aç›ya dikkat ediniz. B, Bir yeni do¤an aya¤›na ait ön arka radyografi. Küboid kemikleflmifltir, ancak naviküler, ya da kuneiform-
da bir kemikleflme yoktur.

fiEK‹L 23-2  Üç yafl›ndaki bir erkek çocukta tarsal kemiklerin ve metatarslar›n kemikleflmesi. A, Her iki aya¤a ait
ön arka radyografiler. B, Sa¤ aya¤a ait yan radyografi. Medial ve intermedial kuneiformlar ile naviküler kemiklerin ke-
mikleflmifl oldu¤una dikkat ediniz.



BACAK UZUNLUK Efi‹TS‹ZL‹⁄‹

Çocuklarda s›k görülen bir yak›nma olan bacak
uzunluk fark›, ortopedistler taraf›ndan da s›kça sap-
tanan bir fizik muayene bulgusudur. Herhangi bir
yak›nmas› olmayan normal nüfusda skolyoz tarama-
lar› ve askerlik muayeneleri s›ras›nda fark edilebil-
mektedir.192,401,445 Ekstremite eflitsizli¤inin derecesine
ba¤l› olarak tedavi konservatif olabilir, karmafl›k
ameliyatlar ve bazen de protez uygulamalar› gerekti-
rebilir.14,84,119,152,298,323 Ortopedistlerin her hastay› ayr›
olarak de¤erlendirip uygun tedaviyi seçmesi gerekir.

Çocuklarda uygun tedavi seçimi ekstremitenin
büyüme potansiyeline ve büyüme tamamland›¤›nda
oluflacak k›sal›k derecesinin hesaplanabilmesine ba¤l›-
d›r. Bu bilgi deformitelerde en uygun tedavi yöntemi-
nin belirlenmesi ve ortopedistin normal büyümeyi ne
denli etkileyebilece¤ini kestirebilmesi aç›s›ndan önem
tafl›r. Uygun tedavi yöntemini belirlemek için, ortope-
dist klinik ve radyolojik olarak k›sal›k miktar›n› ölçme-
li, k›sal›¤a yol açan nedeni belirlemeli, etkilenen eks-
tremitenin ve normal ekstremitenin uzamas›n› anla-
mal›, büyümesi tamamlanmam›fl çocukta gerekli fle-
malar› kullanarak k›sal›k miktar›n› tahmin etmeli, k›-
sal›¤› gidermek için tedavi seçeneklerini bilmeli ve
bunlar içinden uygun tedavi seçene¤ini belirlemelidir.

Etyoloji ve ‹lgili Durumlar
Yak›nmas›z ekstremite eflitsizlikleri hem çocuklarda,
hem de eriflkinlerde oldukça s›k görülmekte-
dir.192,401,445 Soukka ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flma-
da yak›nmas› olmayan 247 eriflkinin 57’sinde 5 ila 20
mm aras›nda ekstremite eflitsizli¤i saptam›fllard›r.401

Hellsing 600 acemi er ile yapt›¤› bir çal›flmada erlerin
%32’sinde 0.5 ila 1.5 cm aras›nda; %4’ünde ise 1.5 cm
üzerinde k›sal›k oldu¤unu saptam›flt›r.192 Rush ve
Steiner, tarama yapt›¤› 1,000 erin yaln›zca %23’ünde

bacak uzunlu¤unun eflit oldu¤unu bulmufllard›r.368

Bu çal›flmaya benzer olarak Walker ve Dickson, skol-
yoz taramas› s›ras›nda 10 ila 14 yafl aras›ndaki 5,303
çocu¤un 138’inde (%2.6) pelvisde e¤rili¤e yol açan
bacak uzunluk eflitsizli¤i saptam›fllard›r.445 Anderson
ve arkadafllar› 1 ila 2 cm uzunluk fark›n›n normal
nüfusda görülebilece¤ini bildirmifllerdir.16

Bacak uzunluk eflitsizli¤i geçmifl y›llarda genellik-
le polio sekeline ba¤l› olarak görülmekteydi. Günü-
müzde afl›lama sayesinde bat› yar›mkürede polio çok
nadiren görülmektedir. Bacak uzunluk eflitsizli¤ine
yol açan nedenler oldukça fazlad›r (Kutu 24-1). Genel
olarak bacak uzunluk eflitsizli¤i do¤umsal, geliflimsel
ve kazan›lm›fl nedenler olarak ayr›labilir. Do¤umsal
nedenler, do¤umsal femur eksikli¤i (proksimal femur
yetmezlikleri gibi), fibula eksikli¤i, tibial hemimeli,
hemimiyelomeningosel, idyopatik hemiatrofi veya
hemihipertrofi ve spinal disrafizmdir. Geliflimsel ne-
denler de bacak uzunluk eflitsizli¤ine neden olabilir.
Bunlar; melorheostoz, do¤ufltan çarp›k ayak, enkon-
dromatoz, osteokondromatoz, nörofibromatoz, do-
¤ufltan tibia psödoartrozu ya da Klippel-Trenaunay
sendromu gibi damarsal anomalilerdir.351 Kazan›lm›fl
nedenler ise, k›r›¤a ba¤l› büyüme bozuklu¤u, infeksi-
yon, radyasyon ve di¤er nedenlerdir (adölesan, ya da
infantil Blount hastal›¤›, Legg-Perthes hastal›¤›, k›r›k
sonras› yanl›fl kaynama ve inflamatuar artrit). 

DO⁄UMSAL VE KAZANILMIfi DURUMLAR
Bacak uzunluk eflitsizli¤ine neden olan önemli bir
hastal›k grubu idyopatik hemihipertrofi, ya da hemi-
atrofilerdir. Bu konu Ballock ve arkadafllar› taraf›n-
dan araflt›r›lm›flt›r ve hemihipertrofilerin bir sen-
dromla birlikte, ya da tek bafl›na görülebilece¤i belir-
tilmifltir.30 Bir kaç a¤›r olgu d›fl›nda hemihipertrofi,
ya da hemiatrofiye neden olan, altta yatan baflka bir
rahats›zl›k saptanamam›flt›r.30,37 Daha önce tart›fl›ld›-
¤› gibi, normal nüfusdaa da iki ekstremite aras›nda
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eflitsizlik olabilmektedir ve atrofi ya da hipertrofinin
nereye kadar normal oldu¤u konusunda bir netlik
yoktur. Russell-Silver sendromunda, hemiatrofi ve
cücelik bir arada görülmektedir (fiekil 24-1).4,350 ‹dyo-
patik, sendroma dahil olmayan hemihipertrofinin ne-
deni bilinmemektedir. ‹dyopatik hemihipertrofi tan›-
s›n›n konulabilmesi için kesin kriter cilt, ya da damar-
sal anomalilerin bulunmamas›d›r. Cilt, ya da damar-
sal anomaliler; Proteus sendromu, Klippel-Trenau-
nay sendromu, nörofibromatoz veya Beckwith-Wi-
edemann sendromu ile birlikte görülürler. Sendroma

ba¤l› olmadan görülen hemihipertrofiler, ya da Beck-
with-Wiedemann sendromu genellikle çocukluk dö-
nemi tümörleri ile birlikte olurlar. Beckwith Wiede-
mann sendromu, Beckwith41 ve Wiedemann451 tara-
f›ndan birbirlerinden ba¤›ms›z olarak tan›mlanm›fl-
t›r. Bu sendrom neonatal hipoglisemi, makroglossi,
visseromegali, omfalosel, hemihipertrofi ve özellikle
Wilms tümörü gibi embriyonal bir tümör geliflimi
(baflka tümörler de bildirilmifltir) ile karakterize-
dir.18,29,95,116,117,164,246,326,381 Elliot ve Maher esas kriter-
ler olarak, makroglossi, h›zl› büyüme ve ön gö¤üs
duvar› kusurunu bildirmifllerdir.117 Kulak k›vr›mlar›,
alev fleklinde nevüs, böbrek büyümesi, hipoglisemi
ve hemihipertrofi tali kriterler olarak kabul edilmek-
tedir. Bütün çocuklarda do¤um a¤›rl›¤› 90 persentilin
üzerindedir. Ço¤u olgu nadir olarak görülmektedir,
ancak otozomal dominan geçiflten de flüphelenilmek-
tedir. 11. kromozomda delesyon ve translokasyon
(bu bölge insülin benzeri büyüme hormonu II (IGF II)
genine yak›nd›r) ortaya konmufltur. Buna dayanarak
hemihipertrofi ve afl›r› yumuflak doku geliflimi ile hi-
poglisemi ve büyüme uyar›lmas› aras›ndaki iliflki or-
taya at›lm›flt›r. Beckwith Wiedemann Sendromlu has-
talar›n %7 ila %9’unda tümör görüldü¤ü, hemihiper-
trofik hastalarda ise tümör riskinin daha fazla (%24
ila 27) oldu¤u bildirilmifltir. 18,29,95,116,117,164,246,381

Sendrom olmadan geliflen hemihipertrofi s›kl›kla
Wilms tümörü ile birlikte görülür. Bunun yan›nda,
adrenal karsinoma ve hepatoblastoma ile birlikte de
görülebilir. Ballock ve arkadafllar› Wilms tümörü
olan hastalar›n ço¤unlu¤unda hemihipertrofi görül-
medi¤ini30 ve bu konuda genifl ileri dönük çal›flmala-
r›n yap›lmad›¤›n› belirtmifllerdir. Wilms tümörü ve
di¤er tümörler bat›n USG ile teflhis edilebilir. Bunun-
la birlikte, sendromla birlikte görülmeyen hemihiper-
trofinin tan›s› için uygun kriterlerin ortaya konmas›,
tümörün görülme s›kl›¤›, tarama testlerinin etkinli¤i
ve bunlar›n ne s›kl›kta yap›lmas› gerekti¤i ve tarama
testlerinin hangi yaflta sonland›r›laca¤› konusu tam
olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte bat›n USG
ile muayene s›kl›¤› konusunda da bir algoritma belir-
tilmemifltir. Bizim hastanemizde, Beckwith Wiede-
mann ya da sendromla birlikte olmayan hemihiper-
trofi tan›s› alan çocuklarda 8 yafl›na kadar 6 ay arayla
bat›n USG taramas› yap›lmaktad›r.

KAZANILMIfi DURUMLAR
Uzun kemik k›r›klar› sonras›nda (özellikle femur k›-
r›¤›) bacak uzunluk eflitsizlikleri görülebilmekte-
dir.94,208,243,333 Bu eflitsizlik, yanl›fl kaynamaya, k›r›¤›n
afl›r› büyüme ile iyileflmesine, ya da büyüme k›k›rda-
¤›n›n zedelenmesine ba¤l› olabilir.38 Corry ve Nicol
10 yafl›ndan küçük ve pelvipedal alç› ile 72 saat içeri-
sinde tedavi edilen 50 femur k›r›kl› çocu¤u incelemifl-
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KUTU 24-1

Bacak Uzunluk Fark› Nedenleri

Azalm›fl Bacak Uzunlu¤u Nedenleri

Do¤umsal ekstremite yetersizli¤i
Do¤umsal femur yetersizli¤i
Do¤umsal fibula yetersizli¤i 
Tibial hemimeli

Asimetrik nörolojik hastal›klar
Hemimiyelomeningosel
Poliomiyelit
Asimetrik statik ensefalopati (örne¤in, hemiparezi)
Asimetrik periferik nöropati

Travma
Kötü kaynama
K›r›k sonras› fizden büyümenin bozulmas› veya
durmas›

Fizden büyüme bozulmas›n›n kazan›lm›fl di¤er
sebepleri

‹nfeksiyon
Tümör

Enkondrom
Osteokondrom
Unikameral kemik kisti

Ifl›nlama
‹nfantil Blount hastal›¤›
Adölesan Blount hastal›¤›
Legg-Calvé-Perthes hastal›¤›

Hemiatrofi
‹dyopatik, nonsendromik hemiatrofi
Russell-Silver sendromu
Tek tarafl› çarp›k ayak
Tibian›n do¤umsal psödoartrozu

Artm›fl Bacak Uzunlu¤unun Nedenleri
Travma sonras› afl›r› büyüme

Femur cisim k›r›¤›
Tibia cisim k›r›¤›

Yumuflak doku afl›r› büyüme sendromlar›
Nörofibramotoza efllik eden gigantizm 
Klippel-Trénaunay sendromu
Beckwith-Wiedemann sendromu
Proteus sendromu

‹nflamatuar artrit

*Bkz kaynaklar 18, 29, 85, 95, 116, 117, 136, 143, 164, 184, 190, 196,
229, 246, 299, 347, 381, 441 



ETK‹LENME DÜZEYLER‹

Nöromüskuler sistem, herbiri tutulumun yerine ve de-
recesine ba¤l› olan motor ifllev de¤ifliklikleriyle karak-
terize de¤iflik seviyelerde etkilenmifl olabilir.1 Motor
ifllevin de¤iflik seviyelerine ait ay›rdedici özellikler
Tablo 25-1’de gösterilmektedir.

Kas-omurilik düzeyi. Kas-omurilik düzeyinde motor
aktivite basittir; omurili¤in ön boynuz hücrelerinde
oluflan uyar›lar periferik sinirler arac›l›¤›yla miyonöral
bileflkelere, daha sonra tek tek kaslara da¤›l›rlar. Kas-
omurilik düzeyindeki hastal›klarda bir periferik sinir,
ya da omurili¤in ön boynuz hücreleri taraf›ndan in-
nerve olan kas, ya da kas gruplar›n›n tam felci ile bir-
likte görülen motor güç kayb› fokal ve segmenterdir.
Kas felci gevflek veya hipotoniktir ve dejenerasyon, at-
rofi, fibrilasyon ve fasikülasyonlar tipik bulgulard›r.
Derin tendon ve yüzeyel refleksler azalm›fl, ya da yok-
tur. Piramidal yol belirtileri, anormal istemsiz hareket-
ler ve ataksi mevcut de¤ildir. Cilt, t›rnaklar ve kemik-
te trofik de¤ifliklikler görülebilir. 

Omurilik düzeyi. Kas-omurilik düzeyindeki patoloji-
ler çeflitli alt gruplar halinde s›n›fland›r›labilirler. Poli-
omiyelitte oldu¤u gibi hastal›k ön boynuz hücrelerin-
den kaynakland›¤›nda motor sistemin omurilik düze-
yi etkilenir. Omurilik düzeyindeki di¤er hastal›k ör-
nekleri Werdnig-Hoffmann tipi spinal kas atrofisi, iler-
leyici bulber felç, siringomiyeli ve intramedüller neop-
lazmlard›r. Ön boynuz hücrelerinin ve beyin sap› mo-
tor çekirdeklerinin ifllev kayb› gevflek felç, atrofi, ref-

leks yoklu¤u, dejenerasyon ve fasikülasyonlar tarz›n-
daki klinik bulgularla sonuçlanabilir. 

Sinir düzeyi. Do¤umsal kol felci ve ilerleyici nöromüs-
kuler kas atrofisinde (Charcot-Marie-Tooth hastal›¤›)
oldu¤u gibi, motor sistemin sinir düzeyinde periferik
sinirler ve sinir kökleri tutulur. Sinirleri etkileyen hadi-
selerde anestezi, ya da hiperestezi gibi duyusal de¤i-
flikliklere yolaçan duyu lifleri genellikle tutulur. Bu-
nun d›fl›nda, klinik bulgular omurilik düzeyindekilere
benzer; bu bulgular gevflek felç, atrofi, dejenerasyon ve
motor uyar› iletiminde kay›p sonucu geliflen refleks
yoklu¤udur. Duyusal de¤iflikliklerin yoklu¤unda pe-
riferik sinirlerin, ön köklerin ve ön boynuz hüclerinin
hastal›klar› aras›nda ayr›m yapmak zordur.

Kas-sinir düzeyi. Miyastenia gravis ve ailesel periyo-
dik felçde oldu¤u gibi patolojik hadise kas-sinir bilefl-
kesinden kaynaklan›yorsa, o zaman hastal›k kas-sinir
düzeyindedir. Primer olarak kasdan kaynaklanan has-
tal›klarda motor sistem kas düzeyinde tutulmufltur.
Kas distrofileri, kas-omurilik tutulumu hastal›klarda,
kas düzeyindeki bozuklu¤a ait bilinen örnekleridir.
Felcin gevflek olmas›na karfl›n, belirgin atrofi geliflti¤i
ileri evrelere dek refleksler sürer. Uyar›labilirlik yitiril-
meden kas›labilirlikde kay›p vard›r; bu, periferik sinir-
ler ve ön boynuz hücreleri normal oldu¤u halde kas
liflerinin dejenere olup fibröz ya¤l› doku ile yer de¤ifl-
tirdi¤i anlam›ndad›r. 

Ekstrapiramidal Düzey. Ekstrapiramidal düzeydeki
motor sistem hastal›klar›nda ekstremite ve gövde kas-
lar›n›n yayg›n tutulumu mevcuttur. Kas tonusu hiper-
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M‹YELOMEN‹NGOSEL

Miyelomeningoseli olan çocu¤un tedavisi pediatrik
ortopedistlerin karfl›laflt›¤› en zorlu ifllerden bir tane-
sidir.20,76,118,142,149,194,206,271 Tipik olarak miyelomenin-
goseli olan hastalar spina bifida olarak adland›r›l›rlar-
sa da, daha özgün tan›mlamalar vard›r. Miyelome-
ningosel, spinal disrafizimler içinde en a¤›r flekillerin-
den biri olmas›n›n yan› s›ra, meningosel, lipomenin-
gosel ve kaudal regresyon sendromunu (ya da lum-
bosakral agenezi) içerir. Nöral tüp kusurlar›, anensefa-
li, miyelomeningosel ve ensefaloseli içine alan bir
baflka ortak deyimdir. 

Spina bifida okkülta spinal disrafizimin hafif bir
fleklidir. Bu durum, basit olarak radyolojik merak so-
nucu veya flans eseri tespit edilen, omurga arka ele-
manlar›n›n oluflum kusuru olabilir. Ço¤u kez alt lom-
ber, ya da sakral omurgada saptan›r. Hastan›n ne cilt
örtüsünde, ne de cilt alt› nöral elamanlarda bir etki-
lenme olmaz ve klinik muayene ve görüntüleme ça-
l›flmalar› tamamen normaldir. Ara s›ra, hastalarda
spina bifida okkülta, cilt sinüsü, ya¤l› birikinti veya
hemanjiyom ile iliflkili olabilir. Bu olgularda miyelo-
displazi ile iliflki olabilir ve özellikle omurili¤in man-
yetik rezonans görüntüleme (MRG) ile ileri görüntü-
lemesi gerekir.

Meningosel, meningslerin kesemsi ç›k›nt›lar olufltu-
rarak genellikle arkaya, daha az s›kl›kla öne, ya da ya-
na taflmas› durumudur. Cerrahi onar›m meningslerin
y›rt›lmas› sonucu ortaya ç›kan merkezi sinir sistemi-
nin (MSS) ikincil infeksiyonunu önlemek için gerekli-
dir. Bu lezyon kendini servikal, torakal, lomber ve
sakral bölgede gösterebilir. Kafatas› taban›nda yer al-
d›¤›nda ensefalosel olarak adland›r›l›r. Meningoselde
nöral elemanlar yoktur (örne¤in, miyelodisplazi). Bu

yüzden ço¤u zaman efllik eden ba¤›rsak, mesane ve
alt ekstremite felçleri yoktur. Bu hastalar›n, do¤umsal
vertebra anomalileri, büyüme ile iliflkili ilerleyici do-
¤umsal olmayan skolyoz, ya da geliflimsel gergin
omurilik sendromu gibi hastal›klara yakalanma riski
muhtemelen meningslerin yaralanmas› sonucu olu-
flan nedbe dokusuna ba¤l› olarak ortalaman›n üzerin-
dedir ve büyüme sürecinde takip gereklidir. 

Miyelomeningosel (spina bifida, ya da bazen meningo-
miyelosel) sadece meningslerin maruz kalmad›¤›, altta
yatan nöral elemanlar ve MSS flekil bozukluklar› ile
karakterize, a¤›r geliflimsel bir anomalidir. Omurilikde
ve sinir köklerindeki displazi sonucu, sakatl›¤›n dista-
linde ba¤›rsak, mesane, motor ve duyu felci olgularda
s›kl›kla görülür. Miyelomeningoselli hastalarda omu-
rili¤in, diastematomiyeli ve hidromiyeli gibi, di¤er lez-
yonlar› s›kl›kla görülür. Bu lezyonlar miyelodisplazik
lezyonun kendisinden uzak bölgelerde bulunabilir.
Bundan baflka, potansiyel tehlike yaratan nörolojik
fonksiyon farkl› seviyede olmas›na ra¤men, beynin ya-
p›sal anormallikleri s›kl›kla hidrosefaliye yol açar. 

Miyelomeningosel her bir hastan›n potansiyelini
en üst düzeye ç›karmak için say›s›z sa¤l›k disiplini-
nin koordineli yaklafl›m›na gereksinim duyan multi-
sistemik bir hastal›kt›r. Ortopedist unutmamal›d›r ki,
nörolojik bozukluk nadiren spinal kanal disrafizim
seviyesiyle s›n›rl›d›r. Tedavi edilmemifl hidrosefali,
Arnold-Chiari malformasyonu, ventriküler flant re-
vizyonlar›, MSS infeksiyonlar› ve geride kalan omuri-
li¤in nedbeleflmesi (gergin omurilik sendromu) gibi
tüm bu sorunlar tehdit oluflturmasa, asl›nda stabil bir
nörolojik hastal›kt›r. Ortopedist her zaman nörolojik
fonksiyon seviyesinin kay›tlar›n› tutmal›d›r. Her han-
gi bir fonksiyon kayb› de¤erlendirilmelidir.
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Görülme S›kl›¤›
Miyelomeningoselin tüm dünyada görülme s›kl›¤›
de¤iflkenlik gösterir.* Bölgesel ve ulusal de¤iflkenlik-
ler muhtemelen, farkl› nüfuslar›n farkl› genetik bile-
flimlerine ek olarak çevre koflullar› sonucudur. Epide-
miyolojik raporlar genelde anensefali ve miyelome-
ningosel oranlar›n› içerir, ancak çal›flman›n bafllang›-
c›ndaki gestasyonal yafla göre farkl›l›klar gösterirler.
1993 ila 1995 y›llar› aras›nda 14 Teksas-Meksika s›n›r
eyaletinde tüm gestasyonel yafllar için anensefali ve
miyelomeningosel ortalama görülme s›kl›¤› her
10,000 canl› do¤um için 14,6 idi. Çal›flmada 87 anen-
sefali, 96 miyelomeningosel ve 14 ensefelosel olgusu
vard›. Bu kusurlara ait görülme s›kl›¤› ‹spanyol ›rk›n-
dan kad›nlarda (14,9), beyaz ›rktan kad›nlara (10,6)
göre hafif daha fazlayd›. Gestasyonal yafl› 20 hafta-
dan küçük olan ve çal›flmadan ç›kar›lan olgular (baz›
epidemiyolojik çal›flmalarda böyle) oranlar› belirgin
olarak etkilemektedir. Yine ayn› çal›flmada, gestasyo-
nal yafl› 20 haftaya ulaflm›fl, ya da büyük olgular ça-
l›flmaya al›nm›fl ve anensefali oran›n›n her 10,000 can-
l› do¤umda 4,9 ve spina bifida yayg›nl›¤›n›n her
10,000 canl› do¤umda 6,7 oldu¤u belirtilmifltir. Nöral
tüp kusurlar›nda ›rksal e¤ilim saptanm›flt›r. 1990 ila
1994 y›llar› aras›nda yap›lan bir Kalifornia çal›flma-
s›nda, ‹spanyol ›rk›ndan kad›nlar, beyaz ›rka mensup
kad›nlardan %45 daha fazla anensefalili fetus tafl›-
maktayd›lar ve Asyal› kad›nlar da, beyaz ›rka men-
sup kad›nlar›n yar›s›ndan daha az miyelodisplazili
fetus tafl›maktayd›lar. Amerika Birleflik Devletle-
ri’nde 1983 ila 1990 aras›nda 16 eyalette bildirilen mi-
yelomeningosel do¤um yayg›nl›k oran› her 10.000
canl› do¤um 4,6 idi. Her bir eyaletteki kendine özgü
yayg›nl›k oran› Washington’da her 10.000 canl› do-
¤umda 3,0’dan, Alaska’da 7,8’e kadar de¤iflkenlik
gösteriyordu. Hastal›ktan etkilenmifl kad›n erkek
oran› 1.2:1 idi. Di¤er çal›flmalarda bu oran›n kad›n le-
hine artm›fl oldu¤u saptanm›flt›r.

Nöral tüp kusuru ile do¤an yenido¤an s›kl›¤›
azalmaktad›r.2,48–50,59,66,153,266,305,316 Azalman›n bir k›-
s›m sebebi do¤al, ya da tan›mlanamayan nedenlere
ba¤l› olabilir. Tan›mlanabilen iki faktörün burada ro-
lü vard›r. Ultrasonografi kullan›larak yap›lan prena-
tal taramalar›n daha önemli bir faktör olmas›n›n yan›
s›ra, maternal serum alfa-fetoprotein (AFP) ölçümü
veya her ikisi birlikte ve seçmeli olarak hamileli¤in
sonland›r›lmas› da di¤er faktörlerdir. AFP gestasyo-
nun 6 ila 14’ncü haftalar›nda fetal dokularda ve am-
niyotik s›v›da normal olarak var olan bir proteindir.
Kar›n duvar›n›n önden ve nöral tüpün arkadan ka-
panmas›ndan sonra AFP’nin amniyotik s›v›ya sal›n›-
m› olmaz ve amniyotik s›v›daki seviyesi ölçülemez
düzeylere düfler. E¤er nöral tüp, ya da kar›n duvar›
aç›k kal›rsa, AFP maternal serumda ve amniyotik s›-
v›da ölçülebilir düzeylerde kalmaya devam eder. ‹s-
koçya’da maternal serum AFP düzeyi tarama progra-
m›, nöral tüp kusurlu do¤um oran›n› %80 azaltm›flt›r.
Güney Avustralya’da, 1966 ile 1991 aras›nda, nöral
tüp kusuru ortalama yayg›nl›k oran› her 1,000 do-
¤umda 2 olarak sabitti. Bu dönemde içinde, maternal

serum AFP seviyesi taramas›, ya da midtrimester ma-
ternal ultrasonografi (ya da her ikisi birlikte) sonucu
anensefali görülme s›kl›¤› %96 ve miyelomeningoselli
do¤um oran› %80 azalm›flt›r. Bu tarama program› %90
anensefalili, %75 miyelomeningoselli gebeli¤i sapta-
m›flt›r. Fransa’da 1979 ile 1994 y›llar› aras›nda uygula-
nan ultrasonografi program› ve seçmeli gebelik son-
land›rmas› ile 10,000 canl› do¤umda 10 olarak sabit
olan nöral tüp kusuru oran›, anensefali için %100, mi-
yelomeningosel için %60 oran›nda azalm›flt›r.

‹kinci bir faktör de, ABD Halk Sa¤l›¤› Dairesi’nin
önerdi¤i gibi47 annenin gebelik öncesi ve süresin-
ce31,97,155,223,226,297,333 folat kullan›m›d›r. Dünya çap›nda
folat kullan›m›n›n etkilerini ortaya koymak oldukça
zordur, belki de nedenin bir k›sm›n› Bat›’daki gebelik-
lerin %50’sinin plans›z olmas› oluflturmaktad›r. 97,266

Embriyoloji
Embriyoda MSS, ektodermal hücrelerin ço¤almas›
sonucu oluflan dorsal fokal kal›nlaflma ile bafllar. Bu
hücrelerin say›s› ve uzunlu¤u, katmanl› görünüm ve-
ren epitelium tabakas› olufluncaya kadar artar. Hüc-
relerin ço¤almas› ile hücre kümesinin sagittal plan›n-
da bir oluk oluflur. Oluk derinleflir, nöral plakan›n d›fl
k›s›mlar› kendi içlerine do¤ru yak›nlafl›rlar. Bu hüc-
relerin yüzeysel kenar›nda yer alan kas›labilir prote-
inlerin, mevcut kas›lmadan ve nöral katlant›lar›n bir
araya gelmesinden sorumlu oldu¤u düflünülmekte-
dir. ‹lerleyici fleksiyon, nöral katlant›n›n periferik ke-
narlar›n› bir araya getirir. Yirmi birinci günde, temas
noktas›nda hücre yap›flmas› oluflur ve nöral katlant›-
lar›n kaynaflmas› ile nöral tüp meydana gelir. ‹lk ola-
rak birleflme, kraniovertebral bileflke olarak belirlen-
mifl olan, embriyonun merkezine yak›n bir noktada
meydana gelir. Daha sonra birleflme nöral tüp boyun-
ca uzunlamas›na olarak her iki yöne do¤ru ilerler.
Embriyonun sefalik ucu (beyin) ilk olarak kapan›r.

Nöral katlant›lar›n birbirine kaynamas› ve nöral
tüpü oluflturmas› ile yüzeysel ektoderm altta yatan
(flimdi birleflik) nöral ektodermden ayr›l›r ve kendi
içinde, orta hatt› geçerek s›rt› kapatmak için birleflir.
Yüzeysel ve nöral ektodermin birbirinden ayr›lmas›,
mezankimal hücrelerin göç edebilmesine olanak sa¤-
layan bir plan oluflturur. Oluflan mezankimden omu-
run nöral ark› ve paraspinal kaslar meydana gelir.
Nöral ektodermin boru fleklinde kapanmas› ve nöral
tüpün yüzeysel ektodermden ayr›lmas› MSS’nin geli-
flimi için kritik olaylard›r ve döllenmeden sonraki 4.
haftada tamamlan›r (fiekil 26–1).

Nöral tüpün kapanma evresinde, yani gestasyo-
nun 26 ila 28. günleri aras›nda meydana gelen geli-
flimsel anomaliler miyelomeningoselin embriyolojik
orijininin nedenini oluflturur. Bu ifllem s›ras›nda geli-
flen anormallikler, nörülasyon kusurlar› olarak adlan-
d›r›l›r ve miyelomeningosel ve anensefaliyi içerir.
Gestasyonun bir sonraki döneminde (kanalizasyon),
28 ila 48. günleri aras›nda meydana gelen anormallik-
ler postnörülasyon kusurlar› olarak adland›r›l›r ve
meningosel, lipomeningosel ve diastometamiyaliyi
içerir.118 Son y›llarda, normal nöral tüp kapanmas› ve
bunu sekteye u¤ratan faktörlere olan ilgi artmas›na
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Çocuk felci, bafllang›çta hematojen bir yol izleyerek
gastrointestinal ve solunum sistemlerini ele geçiren ve
sonra da merkezi sinir sistemine yay›lan bir grup nö-
rotropik virüsün neden oldu¤u akut, bulafl›c› bir has-
tal›kt›r. Çocuk felci virüsünün, omurili¤in ön boynuz
hücrelerine ve beyin sap›ndaki baz› motor çekirdekle-
re karfl› özel bir e¤ilimi vard›r. Bu hücrelerin nekroza
u¤ramas›, innervasyonundan sorumlu olduklar› mo-
tor ünitelerde innervasyon kayb›na yol açar.

Çocuk felci, ilk olarak 1789’da Underwood tara-
f›ndan tan›mlanm›flt›r.175

Tip I, II ya da III poliomiyelit virüsleri, infeksiyo-
na neden olabilir. Çeflitli poliovirüs tipleri aras›nda
çapraz ba¤›fl›kl›k bulunmamaktad›r; bu nedenle in-
feksiyon ayn› bireyde yineleyebilir.119,143 Poliovirüs,
koksakivirus ve ECHO virüslerin de dahil oldu¤u en-
terovirüs grubunun bir üyesidir. Di¤er enterovirüsler
de, çocuk felcinden klinik ve patolojik olarak ayr›la-
mayan paralitik hastal›¤a yol açabilirler. Bu virüsler
doku kültürlerinden izole edilebilirler. 

Çocuk felci geçmiflte, k›fl aylar› ve ilkbahar süre-
since sporadik olgular olarak görülen, yaz ve sonba-
har aylar›ndaysa epidemik olan bir hastal›kt›. Koru-
yucu afl›n›n gelifltirilmesi ve yayg›n kullan›m›yla ço-
cuk felcinin s›kl›¤› büyük ölçüde azalm›flt›r. Bununla
birlikte sporadik olgularla hala karfl›lafl›lmaktad›r ve
bu hastalar›n devaml› rehabilitasyonlar› hala ortope-
dik cerrahinin konusudur.119,144,145,149,159

Son y›llarda bu hastal›¤a iliflkin olarak, dikkatler
afl› ile iliflkili paralitik poliomiyelit olarak adland›r›-
lan, oral yoldan al›nan afl› kaynakl› poliomiyelit olgu-
lar›na odaklanm›flt›r. Afl›dan kaynaklanan çocuk fel-
ciyle karfl›laflma riski, oldukça düflük olup, görülme
s›kl›¤› 2.5 milyon doz bafl›na bir olgu olarak bildiril-

mifltir. 1980 ve 1989 aras›nda ABD’de 80 olgu rapor
edilmifltir. Ayn› dönemde vahfli virüsten kaynakla-
nan olgu saptanmazken d›fl kaynakl› hastal›¤a sahip
befl olgu bildirilmifltir. Afl›ya ba¤l› hastal›¤›n risk gru-
bundaki bireyler, ilk dozlar›n› alan bebekler, afl›la-
nanlarla temas kuran afl›s›z kifliler ve immün yetmez-
li¤i olan olgulard›. Bu nadir ama y›k›c› durum nede-
niyle, Hastal›k Kontrol ve Önleme Merkezi (HKM),
çocuklar›n önce etkinlefltirilmemifl afl›yla afl›lanmas›-
n›, ard›ndan a¤›zdan normal afl›lamaya geçilmesini
önermifltir.170 Afl› uygulamas›ndaki bu de¤ifliklikten
sonra HKM’nin 2006’da bildirdi¤ine göre, son bildiri-
len olgu 1999’a ait olmak üzere, Amerika Birleflik
Devletleri’nde afl›ya ba¤l› paralitik polio olgular› or-
tadan kalkm›flt›r.28 Afl›ya ba¤l› polioyu Guillain-
Barré sendromundan ay›rdetmek önemlidir. Bu so-
nuncusunun, a¤›zdan polio afl›s› kampanyalar› s›ra-
s›nda daha s›k olarak görüldü¤ü bildirilmektedir.1

Çocuk felcini ortadan kald›rmaya yönelik çaba
dünya genelinde sürmektedir. Rotary International,
Bill and Melinda Gates Vakf› ve Dünya Sa¤l›k Örgü-
tü gibi bir dizi kuruluflun bu çal›flmalar› övgüye de-
¤erdir.38 1988’de 125 olan endemik polionun görül-
dü¤ü ülke say›s› Mart 2006 itibariyle sadece 4 idi. Bu-
nu 2003’de büyük bir gerileme izlemifl ve daha önce
infeksiyondan kurtulmufl olan Afrika ve Asya’daki
21 ülkede infeksiyon yeniden görülmüfltür. Bu bölüm
yaz›l›rken Somali, Afganistan, Hindistan ve Pakistan
olmak üzere dört ülkede hala endemik polio hüküm
sürmekteydi ve son iki ülkede hastal›ktan kurtulma-
ya çok yaklafl›lm›flt›.29,30 Hala endeminin bulundu¤u
ülkelere giden, afl›lanmam›fl eriflkinlerin polioya ya-
kalanabilece¤i önemlidir.27
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Çocuk felcinin, bugünlerde dikkat çeken baflka bir
görülme flekli de postpolio sendromudur. Bu sen-
drom, 20 y›l ya da daha önce bu hastal›¤a yakalanm›fl
bireyler aras›nda, artan kas zay›fl›¤›, yorgunluk, a¤r›
ve ifllev kayb› ile karakterizedir. Perry ve arkadaflla-
r›139 bu durumun, afl›r› stres alt›ndaki kaslarda “tü-
kenmeyle” birlikte kronik afl›r› kullan›m sendromu-
nu temsil etti¤ini göstermifllerdir. Bu fenomenin eti-
yolojisine iliflkin baflka bir teori de, poliomiyelit son-
ras› iyileflme döneminde görülen aksonal tomurcuk-
lanman›n baflar›s›zl›¤›d›r.42,50 Görülme s›kl›¤› kad›n-
larda erkeklere göre daha fazlad›r ve bu sendrom
muhtemelen ufak yafllarda polioya yakalananlarda
görülmektedir.140 Bununla birlikte, bu sorunun çözü-
müne yönelik olan tart›flmalar bir çocuk ortopedisi
kitab›n›n kapsam› d›fl›ndad›r.

Bu bölümde poliomiyelit nedeni ile kas iskelet sis-
teminde meydana gelen paralitik deformitelerin te-
davi ilkeleri tart›fl›lacakt›r. Bu ilkeler, yaln›zca çocuk
felci tedavisinde de¤il, ayn› zamanda di¤er nedenle-
re ba¤l› gevflek felçlerin neden oldu¤u benzer sorun-
lar›n tedavisinde de uygulanabilir. Hastal›¤›n ayr›nt›-
l› olarak anlat›m› ve tedavisinin t›bbi yönü için oku-
yucu, konuyla iliflkili oldukça genifl olan literatüre
baflvurmal›d›r.

PATOLOJ‹

Poliovirüsun, omurili¤in ön boynuz hücreleri ve be-
yin sap›ndaki baz› motor çekirdekler aç›s›ndan belir-
gin bir seçicili¤i vard›r En s›k, omurili¤in geniflledi¤i
yerler olan lomber ve servikal bölgeler etkilenir. Mo-
tor nöronlar üzerindeki zararl› etkileri, virüsün tok-
sik etkileri yoluyla do¤rudan, ya da nöronlar›n glia
destek dokusunda meydana gelen iskemi, ödem ve
kanama yoluyla dolayl› olarak oluflabilir.13

Motor nöronlar flifler ve sitoplazmalar›ndaki Nissl
maddeleri kromatolize u¤rar. Polimorfonükleer ve
mononükleer hücrelerin gri cevhere infiltrasyonuyla
özellikle damar çevresindeki bölgelerde, inflamatu-
var reaksiyon ortaya ç›kar. Nekrotik hücre gövdeleri-
nin yerini giderek nedbe dokusu al›r.

Ön boynuz hücrelerindeki etkilenme, metabolik
aktivitenin geçici olarak inhibisyonuyla çok az zarar-
la sonuçlanan h›zl› bir iyileflmeden, tam ve geri çevri-
lemez bir y›k›ma kadar de¤iflebilir.

Gevflek felç çeflidinde motor üniteleri “hep, ya da
hiç” kanununu izler, çünkü virüs kastan ziyade ön
boynuz hücrelerini etkiler. Zarar gören motor hücre-
lerin oran› de¤ifliklik gösterir ve sonuçtaki kas zay›f-
l›¤› kaybedilen motor hücrelerinin say›s› ile do¤ru
orant›l›d›r. Örne¤in “zay›f” kas gücüne sahip bir kas-
da motor ünitelerinin %20’si ifllev görürken, “iyi”
motor güce sahip bir kasda motor ünitelerinin %80’i
ifllev görmektedir. Bu kalan ifllevsel motor üniteleri
rehber nöromüsküler üniteler olarak an›l›rlar ve iyilefl-
me sürecinde kas ya da kas gruplar›n›n hareket pa-
ternlerinin geri kazan›m›nda önemlidirler. Kas gücü-
nün geri kazan›m› esas olarak omurili¤in zarar gören,

ama yok olmayan ön boynuz hücrelerinin normale
dönmesine ba¤l›d›r. 

SEY‹R VE PROGNOZ

Hastal›¤›n seyri akut, nekahat ve kronik olmak üzere
üç döneme ayr›l›r. Akut dönem 5–10 gün aras›nda sü-
rer ve felcin geliflebilece¤i akut hastal›k dönemidir.
Akut dönem, felç öncesi dönem ve felç dönemi olmak
üzere kendi içinde ikiye ayr›l›r. Akut evre genellikle
normal vücut s›cakl›¤›na dönüflün ard›ndan 48 saat
sonra sona erer.

Nekahat dönemi akut dönemi izleyen 16 ayl›k süre-
yi kapsar. Bu süre boyunca kas gücünde de¤iflen de-
recelerde kendili¤inden geri kazan›mlar olabilir. Bu
dönem de, kaslar›n afl›r› duyarl› oldu¤u, “spazm”la
karakterize (iki haftadan birkaç aya kadar süren) du-
yarl› dönem ve kaslar›n duyarl›l›¤›n› yitirdi¤i, ancak
iyileflmenin halen sürdü¤ü duyars›z dönem olmak üze-
re kendi içinde ikiye ayr›l›r

Kronik, ya da rezidüel dönem ise kas gücünün ge-
ri kazan›m›n› izleyen hastal›¤›n son aflamas›d›r. Ne-
kahat döneminin sonlanmas›n›n ard›ndan hastan›n
geri kalan tüm yaflam›n› kapsar.114

‹lk ata¤›n hemen ard›ndan kendili¤inden iyilefl-
menin h›z› ve derecesi konusunda s›hhatli bir tahmin
yapmak çok zordur. Hastal›¤›n seyri tersini gösterene
kadar, tutulan kaslar›n iyileflece¤ini varsaymak en
iyisidir. Kasdaki iyileflme en belirgin olarak ilk 3 ile 6
ay içinde gözlenir; iyileflme potansiyeli hastal›¤›n
bafllang›c›ndan yaklafl›k 16 ila 18 ay sonra azal›r.

Prognozun de¤erlendirilmesinde iki temel faktö-
re, felcin bafllang›çtaki fliddetine ve bölgesel da¤›l›m›-
na dikkat edilmelidir. Bir kasta total felcin ikinci ay-
dan sonra hala devam ediyor olmas›, a¤›r motor hüc-
resi y›k›m›na iflaret eder ve ifllevin belirgin olarak ge-
ri kazan›lma olas›l›¤› düflüktür. E¤er felç bafllang›çta
k›smi ise prognoz daha iyidir. 

Komflu kaslar›n durumu di¤er önemli bir noktay›
oluflturur. Tümüyle felç olmufl kaslarla çevrili zay›f-
lam›fl bir kas›n, eflde¤er güce sahip, fakat güçlü kas-
larla çevrelenmifl bir kasla karfl›laflt›r›ld›¤›nda iyilefl-
me flans› çok daha düflüktür. Kas spazm›, antagonist
kas gruplar›n›n kontraktürü, deformite ve yetersiz er-
ken tedavi, kas ifllevinin geri kazan›m›n› etkileyen di-
¤er etmenler aras›nda yer almaktad›r.

TEDAV‹YE GENEL BAKIfi

Çocuk felcinin tedavisi hastal›¤›n dönemine ve felcin
fliddetine göre de¤iflir.61,62 Hastal›¤›n akut ateflli döne-
minde, tedaviden sorumlu hekim öncelikle çocuk heki-
mi, ya da iç hastal›klar› hekimidir. Hastalar›n bu devre-
de, infeksiyon hastal›klar› hastanelerine, ya da genel
hastanelerin yal›t›lm›fl ünitelerine kabul edilmeleri ge-
rekmektedir. Hastal›¤›n ilk gününden itibaren kas ve
iskelet sisteminin bak›m›na önem verilmelidir. Lomber
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KALITIMSAL MOTOR VE SENSOR‹YEL
NÖROPAT‹LER

Kal›t›msal motor ve sensoriyel nöropatiler (HMSN’ler),
genetik olarak edinilen, ilerleyici periferik bir nöro-
pati grubudur (Kutu 28-1). Bu grubun en s›k görüle-
ni Charcot ve Marie’den oluflan bir tak›m ve Tooth ta-
raf›ndan birbirlerinden ba¤›ms›z olarak 1886 y›l›nda
tan›mlanan Charcot-Marie-Tooth hastal›¤›d›r. Dyck
ve Lambert, kal›t›msal motor ve sensoriyel nöropati-
leri 1968 y›l›nda s›n›fland›rm›fllard›r (Tablo 28-1).66-68

Charcot-Marie-Tooth Hastal›¤›
Charcot-Marie-Tooth hastal›¤› (CMT), klasik olarak
demiyelinizan ve aksonal flekillere ayr›l›r. Tip 1A, 1B,
1C demiyelinizasyonla ve tip 2 aksonal dejenerasyon
ile karakterize olmas›na ra¤men, son zamanlardaki
araflt›rmalarda tip C ve X’e ba¤l› CMT gibi ara flekil-
lere rastlanm›flt›r; bunun demiyelinizasyon ve akso-
nal dejenerasyonunun her ikisini de kapsayan, hasta-
l›¤›n bir devam› oldu¤u bildirilmektedir. Araflt›rma
demiyelinizasyonun aksonu dejenerasyona aç›k hale
getirdi¤ini, bunun da geleneksel olarak tan›mlanan
aksonal ve demiyelinizan flekillerinde üst üste binme-
lere yol açabilece¤ini göstermektedir.331

Charcot-Marie-Tooth nöropati tip 1 (CMT-1), ayn›
zamanda HSMN I ve II olarak da bilinmekte olup en
s›k görülen, kal›t›msal kronik demiyelinizan nöropa-

tidir. Charcot-Marie-Tooth hastal›¤›n›n çeflitli flekille-
rinin görülme s›kl›¤› 1/5000 ila 1/2500 aras›nda de-
¤iflmektedir.118,190 Hastal›k, distal adale gruplar›nda
görülen ilerleyici güçsüzlük ve atrofi, azalm›fl tendon
refleksleri, azalm›fl motor sinir iletim h›z› ve öyküde
s›kl›kla hastal›¤›n ailede görülmesi ile karakterize-
dir.26 CMT-1 genellikle 2. dekatta bulgu vermesine
ra¤men, baz› hastalarda daha erken de ortaya ç›kabi-
lir.

CMT-2 klinik olarak CMT-1’den ay›rt edilememe-
sine ra¤men patolojik ve genetik olarak CMT-1’den
ay›rt edilebilir.15,45,154 CMT-2’nin bir flekli, MPZ
(CMT-2A)’y› kodlayan kromozom 1p36’ya efllik eder-
ken, di¤eri kromozom 3p (CMT-2B)’ye, bir baflkas›
kromozom 7p (CMT-2D)’ye efllik etmektedir (Tablo
28-2).127,143,182 CMT-1’in aksine periferik sinirlerde ge-
niflleme yoktur ve duyusal de¤iflikler seyrektir.251 Si-
nir biyopsisinde hipertrofi görülmezken, aksonal de-
jenerasyon görülür. Hastal›¤›n ortopedik belirtileri
ise CMT’dekinin ayn›s›d›r.

GENET‹K

Charcot-Marie-Tooth alt gruplar›, sahip olduklar›
farkl› genetik anomalilerin lokalizasyonuna göre ta-
n›mlanmaktad›r (Tablo 28-2).19,154,168 Tan›mlanm›fl bir
çok alt grubu vard›r: CMT-1 (hipertrofik demiyelini-
zan flekil), CMT-2 (aksonal flekil) ve X’e ba¤l› Charc-
hot-Marie-Tooth nöropatisi (CMTX). CMT-1, otozo-
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mal dominan geçifllidir. CMT-1 genetik lokuslar›, 17.
kromozomda (CMT-1A), 1. kromozomda (CMT-1B)
yerlefliktir ve üçüncü olarak da SIMPLE geni (CMT-
1C) bilinir.14,16,44 CMT-1A, s›kl›kla Schwann hücreleri
miyelin k›l›f›ndaki bir glikoprotein olan periferik mi-
yelin protein 22 (PMP 22) genini kodlayan kromozom
17p11.2-12 bölgesindeki duplikasyonla birlikte-

dir.191,203,214,228,283,293 Duplikasyonu olan hastalar nor-
mal genin üç kopyas›na sahiptirler ki, hastal›¤a yola-
çan bu durum, “gen dozaj›” etkisi diye tan›mlan›r,
yani çok fazla normal gen vard›r.171,198 CMT-1B, mi-
yelin protein s›f›r (P0 veya MPZ) genindeki mutas-
yonlarla olmaktad›r.108 P0, periferik sinirlerin
Schwann hücrelerinde görülen ana yap›sal membran
proteinidir.312 X’e ba¤l› Charcot-Marie-Tooth nöropa-
tisi (CMTX), periferik sinirlerin paranodlar› aras›nda-
ki iletiflimi güçlendiren konneksin adl› boflluk ba¤la-
y›c› proteini kodlayan konneksin 32 (son zamanlarda
boflluk ba¤lay›c› protein beta bir geni, GJB1 olarak ta
adland›r›l›r)154 genindeki mutasyonlarla olmakta-
d›r.21,27,32,216 CMT hastal›¤›ndan sorumlu genetik bo-
zukluklar bilinir olmas›na ra¤men, etkilenmifl aile bi-
reylerinin klinik özelliklerinde de¤iflkenlik olmas›n-
dan da anlafl›laca¤› üzere, genotip ile fenotip aras›n-
da, bir iliflki yoktur. Kal›t›msal Periferik Nöropati
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KUTU 28-1

Kal›t›msal Motor Sensoriyel
Nöropatilerde Dyck-Lambert Bulgular› 

1. A¤›rl›kl› tutulum periferik motor nöronlarda olup, perife-
rik duyu ve otonom nöronlarda daha az tutulum vard›r.

2. Hastal›klar kal›t›msald›r.
3. Hastal›klar yavafl ilerleyicidir.
4. Nörolojik bulgular simetriktir.
5. Hastal›klar, benzer yap› ve fonksiyondaki bir tak›m

nöronun etkilendi¤i sistem dejenerayonlar›d›r.
6. Patolojik özellikler bölgesel de¤ildir ve lif dejenerasyo-

nun tarz› aksonal atrofi ve dejenerasyon fleklindedir.

Dyck PJ: Inherited neuronal degeneration and atrophy affec-
ting peripheral motor, sensory, and autonomic neurons. In Dyck
PJ, Thomas PK, Lambert EH, et al (eds): Peripheral Neuropathy,
2nd ed, vol 2, pp 1600–1655. Philadelphia, WB Saunders Co,
1984.

Tablo 28-2 Charcot-Marie Tooth Hastal›¤› Alt Gruplar›

Alt grup Gen ve lokus Özellikler Kal›t›m

1A

1B

1C

2

C
4

X

PMP22 (periferik miyeli proteini)
17p11.2 duplikasyonu
MPZ veya P0(Myelin protein s›f›r)
Kromozom 1 nokta mutasyonu
SIMPLE geni, 16p13.1-p12.3 Erken
büyüme yan›t› 2 geni
2a-Kromozom 1
2b-Kromozom 3
2c-kromozom 7
2d-kromozom 7
2e-kromozom 8
LMNA geni-lamin A7C yi kodlar
Kromozom 1p34-p35
Kromozom 5, Periaxin geni
(PRX);SBF2;GDAP1 geni (8q21)

Connexin32 (CX32) geni
X kromozomu

Ens›k grup (%70)
Demiyelinizan
Daha seyrek (CMT-1 in <%10)

Demiyelinizan

Aksonal

Ara grup; aksonal ve demiyelinizan özellikler
Miyelin k›l›flar›n›n d›fla katlanmas› 
Glokom ile beraber olabilir
Aksonal veya demiyelinizan
Genelde erken bafllang›ç
‹kinci en yayg›n grup (%7-10)
Anormal gap junction h›zlar›
Sinir iletiflim h›zlar›nda orta düzeyde yavafllama
Demiyelinizan ve aksonal özellikler
Erkekler daha a¤›r etkilenirler

Otozomal dominan

Otozomal dominan

Otozomal dominan

Otozomal dominan ve
resesif gruplar

Otozomal Dominan
Otozomal resesif

X’e ba¤l› dominan

Tablo 28-1 Kal›t›msal Periferik
Nöropatilerin S›n›fland›rmas›

HSMN I Charcot-Marie-Tooth hastal›¤› (hipertrofik
demiyelinizan tip)

HSMN II Charcot-Marie-Tooth hastal›¤› (aksonal tip)
HSMN III Dejerine-Sottas hastal›¤›
HSMN IV Refsum hastal›¤›
HSMN V Spastik parapleji
HSMN VI Tip 1 e benzer, optik atrofi ile birliktedir
HSMN VII Tip 1 e benzer, retinitis pigmentosa ile birliktedir



KAS D‹STROF‹LER‹

Genel Bak›fl
Kas distrofileri, iskelet kas›n›n genetik, ilerleyici bir
grup hastal›¤›d›r (Tablo 29-1). Kas distrofileri infla-
matuar olmad›¤›ndan miyosit yerine miyopati olarak
s›n›fland›r›l›rlar. Tan›mlamak gerekirse, patolojik de-
¤ifliklikler kas liflerinin içinde olup, kaslar›n inervas-
yonunda bir anormallik yoktur ve periferik sinirler
normaldir. 

TAR‹HÇE

Meryon’un 1852 y›l›nda, bir ailenin dört erkek çocu-
¤unda görülen ilerleyici kas atrofisi ve çocukluk ça¤›
kas zay›fl›¤›n› tan›mlad›¤› yay›n, kas distrofisi konu-
sundaki ilk belgedir.170 Bir çocu¤un klinik seyrini
flöyle anlatm›flt›: “May›s 1847’de yaklafl›k dokuz ya-
fl›nda iken Brutton caddesinden Westminster Köprü-
süne yürüdü, ama kas›m 1848 de ne yürüyebiliyor ne
de ayakta durabiliyordu, 1850’de kollar› kas gücünü
h›zla kaybediyordu.” Otopside kas dejenerasyonu
sonucu elde edilmesine ra¤men, ne yaz›k ki Meryon
hastal›¤› hala ilerleyici nörolojik atrofi ile kar›flt›r›l-
maktayd›. 

1968 y›l›nda Duchenne, psödohipertrofik veya mi-
yelosklerotik kas felci konusundaki eserini yay›nla-
m›flt›r.56 Alt ekstremitlerden bafllay›p gövdeye yay›-
lan, etkilenen kaslarda geniflleme (psödohipertrofi),
interstisyel ba¤ dokusunda hiperplazi ve tutulan ade-
lelerde ya¤ hücrelerinde artma ile beraber seyreden,
s›kl›kla erkek çocuklarda görülen ilerleyici kas zay›f-
l›¤›n›n oldu¤u çocukluk ve ergenlik ça¤› kas hastal›¤›
olarak tan›mlam›flt›r. Duchenne, de¤iflikliklerin yal-

n›zca kaslarda oldu¤unu ve sinir sisteminde patolojik
de¤iflikliklerin olmad›¤›n› da ifade etmifltir. 

1879’da Gowers, kendisinin klasik bulgusu olan
“bacaklara tutunarak kalkma” bulgusunu tan›mla-
m›fl (fiekil 29-1), distal adeleleri tutan primer olarak
tutan di¤er bir kas distrofisini ayr›nt›l› olarak anlat-
m›flt›r.87,88 Limb-girdle ve fasioskapulohumeral dis-
trofiler ve miyotonik distrofiler, daha sonra 1800’le-
rin geç döneminde Landouzy, Dejerine, Erb ve
Thomsen taraf›ndan tan›mlanm›flt›r.64,65,141,249

SINIFLAMA

‹lerleyici kas distrofisinin s›n›flamas›, Walton taraf›n-
dan öne sürülen klinik ve genetik ana hatlar› temel
al›r (Tablo 29-2).265,266

ETYOLOJ‹

Moleküler genetik araflt›rmalardaki önemli ilerleme-
ler, primer ilerleyici kas distrofilerinin etyolojisini or-
taya koymada yard›mc› olmufltur. Duchenne kas dis-
trofisi geni X kromozomunun Xp21 bölgesinde yerle-
flik olup iki milyon temel çift boyunca uzan›r.109,138

Duchenne kas distrofisi olgular›n›n üçte biri kendili-
¤inden mutasyon ile olur ki229, bu genin boyutunun
büyüklü¤ü düflünülünce daha iyi anlafl›l›r. X kromo-
zomu üzerindeki Xp21 bölgesi, iskelet, düz ve kalp
adaleleri ile beyinde bulunan 400 kilodalton protein
olan distrofini kodlamaktad›r.116 Distrofin hücre zar›
iskeleti stabilitesinde kritik rol al›r. Duchenne kas dis-
trofili erkek çocuklardaki mutasyonlar, DNA promo-
ter bölgesini bozarak distrofin eksikli¤ine yolaçar.
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G‹R‹fi

Bu bölüm pediatrik toplulukta görülen en önemli is-
kelet displazilerini tan›mlamaktad›r. Bu durumlar›n
herbirinde kemikteki yap›sal bir anormallik gövde
veya ekstremitelerin gelifliminde bozukluklara yol
açar. Ço¤u son derece ender görülen 200’den fazla ta-
n›mlanm›fl kemik displazisi vard›r.1 Kemik displazi-
lerinin ço¤u, hastan›n kronolojik yafl›na uyan persan-
tilde %3’ün alt›nda olan boy uzunlu¤u olarak tan›m-
lanan cücelikle sonuçlan›r. Cücelik, orant›l› cücelik,
ya da k›sa ekstremiteli ve k›sa gövdeli formlar›na ay-
r›lan orant›s›z cücelik olarak daha ayr›nt›l› flekilde ta-
n›mlanabilir. 

Baz›lar› kal›t›msal de¤ilken, baz› displaziler kal›-
t›msal olarak geçer. Kal›t›msal geçifl nedenli displazi-
lerde, son zamanlarda yap›lan araflt›rmalar molekü-
ler geneti¤e odakland›. Bilim adamlar› yaln›zca disp-
lazinin hangi kromozom üzerinden aktar›ld›¤› de¤il,
ayn› zamanda kesin mutasyonlar› da aç›¤a ç›karmak-
tad›rlar. Dahas›, genlerde flifrelenmifl proteinler ve bu
proteinlerin iskelet geliflimindeki rolleri art›k bilin-
mektedir. Tablo 30-1’de en s›k görülen kemik displa-
zilerinin bilinen genetik mutasyonlar› listelenmekte-

dir. Tek tek gen terapisi daha mümkün olmasa da,
birçok yeni bilgi h›zla kullan›labilir duruma gelmek-
te ve kemik displazilerinin mekanizmas›n› daha iyi
anlafl›lmaktad›r.

‹skelet displazilerinin tan›s› ço¤unlukla çocu¤un
öyküsü ve fiziksel muayenesiyle konabilir. Cücelik
hemen anlafl›l›r ve s›kl›kla ailenin en büyük yak›nma-
s›d›r. ‹lk muayenede k›sal›¤›n tipi belirlenmelidir. Ri-
zomelik ekstremitelerin proksimal bölgelerinde (örne-
¤in, femur, ya da humerusta) belirgin k›sal›¤› anlat-
mak için kullan›lan bir terimdir. Ekstremitenin orta
bölümü en k›sa bölüm ise mezomelik terimi kullan›l-
mal›d›r. Akromelik ekstremitenin distalinin k›sal›¤›
için kullan›l›r. Cüceli¤in orant›l›, ya da orant›s›z ol-
du¤unun anlafl›labilmesi için oturma yüksekli¤i ve
ayaktayken al›nan boy uzunluklar› normal geliflim
de¤erleriyle karfl›laflt›r›lmal›d›r (bak›n›z, Bölüm 1,
Büyüme ve Geliflme).

Fiziksel muayene hastan›n yüzünün dikkatli flekil-
de nitelendirilmesini de içermelidir. Yonca (üçgen)
yüz kemik osteogenesis imperfektada görülürken,
frontal ç›k›nt› görülür. Birçok displazide hastan›n
akondroplazide diflleri anormaldir. Kollajen anormal-
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‹skelet Displazileri
Girifl 1677
Adland›rma ve

S›n›fland›rma 1679
Akondroplazi 1683
Hipokondroplazi Hastal›¤› 1698
Tanatoforik Cücelik 1700
Pseudoakondroplazi 1702
Spondiloepifizer

Displazi 1707
Multipl Epifizer 

Displazi 1714
Diastrofik Displazi

(Diastrofik Cücelik) 1720
Kniest Displazisi

(Pseudometatrofik
Displazi) 1730

Kondrodisplazi Punktata 1732

Metafizer 
Kondrodisplazi 1740

Osteopetroz 1743
‹lerlerleyici Diyafizer

Displazi
(Camurati-Engelmann)   1750

Osteopoikiloz 1754
Osteopati Striata 1755
Meloreostoz 1757
‹nfantil Kortikal Hiperostoz

(Caffey Hastal›¤›) 1761
Piknodizostoz 1765
Kleidokranial Dizostoz 1768
‹dyopatik Osteoliz 1771
Mukopolisakkaridozlar 1775
Niemann- Pick Hastal›¤› 1793

1677
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Tablo 30-1 S›k Görülen Kemik Displazilerinde Saptanm›fl Genetik Mutasyonlar

Durum Kal›t›m Kromozom Mutasyonun 
(Klinik Fenotip) fiekli Bölgesi Lokus Genin Uretim ‹fllevi Düflünülen Etkisi

Akondroplazi

Tanatoforik displazi
I ve II

Hipokondroplazi

OI tip I

OI tip II

OI tip III

OI tip IV

Akondroplazi tip II

Hipokondrogenezi

Spondiloepifizer
displazi

Kniest dispazisi

Stickler displazisi

MED tip II

Metafizer
kondrodisplazi
Schmid tip

Stickler benzeri
displazi

MED tip I (Fairbank
tipi)

Pseudoakondroplazi

Metafizer
kondrodisplazi
Jansen tip

Diastrofik displazi

Akondrogenez tip IB

AD

AD

AD

AD

AR

AR

AD

AD

AD

AD

AD

AD

AD

AD

AD

AD

AD

AD

AR

AR

4p16.3

4p16.3

4p16.3

17q21.31
7q22.1
17q21.31
7q22.1
17q21.31
7q22.1
17q21.31
7q22.1
12q31.1-q13.3

12q31.1-q13.3

12q31.1-q13.3

12q31.1-q13.3

12q31.1-q13.3

1p33-p32.3

6q21-q22.3

6p21.3

19p12-13.1

19p12-13.1

3p21-p22

5q31-q34

5q31-q34

FGFR3

FGFR3

FGFR3

COL1A1
COL1A2
COL1A1
COL1A2
COL1A1
COL1A2
COL1A1
COL1A2
COL2A1

COL2A1

COL2A1

COL2A1

COL2A1

COL9A2
(EDM2)

COL10A1

COL11A2

COMP
(EDM1)

COMP

PTHrPR

DTDST

DTDST

FGF için tirozin kinaz
transmembran
reseptörü

FGF için tirozin kinaz
transmembran
reseptörü

FGF için tirozin kinaz
transmembran
reseptörü

Tip I kollajen

Tip I kollajen

Tip I kollajen

Tip I kollajen

Hücred›fl› matriks protein
(tip II kollajen)

Hücred›fl› matriks protein
(tip II kollajen)

Hücred›fl› matriks protein
(tip II kollajen)

Hücred›fl› matriks protein
(tip II kollajen)

Hücred›fl› matriks protein
(tip II kollajen)

Tip IX kollajen: k›k›rdaktaki
kollajen kurulum
düzenlemesi

Tip X kollajen eksikli¤i:
epifiz hipertrofik
bölgesinde 

Tip XI kollajen: alfa-1 zincir
eksikli¤i (k›k›rda¤›n
yaklaflt›r›c› gücünü sa¤lar) 

K›k›rda¤›n hücre d›fl› matriks
proteini

K›k›rda¤›n hücre d›fl› matriks
proteini

PTH ve PTHye ba¤l›
protein için G protein
transmembran
reseptörü

Diastrofik displazi sülfat
tafl›y›c›s›: 
glikozaminoglikanlar›n*
azalm›fl sülfatlanmas›

Diastrofik displazi sülfat
tafl›y›c›s›:
glikozaminoglikanlar›n*
azalm›fl sülfatlanmas›

‹fllev kazanma mutasyonlar›
(enkondral kemik
büyümesinde yavafllama 

‹fllev kazanma mutasyonlar›
(enkondral kemik
büyümesinde yavafllama

‹fllev kazanma mutasyonlar›
(enkondral kemik
büyümesinde yavafllama

‹fllevsiz alleller (tip I kollajen
miktar›nda azalma)

‹fllevsiz alleller (tip I kollajen
miktar›nda azalma)

‹fllevsiz alleller (tip I kollajen
miktar›nda azalma)

‹fllevsiz alleller (tip I kollajen
miktar›nda azalma)

Dominan negatif

Dominan negatif

Dominan negatif

Dominan negatif

Haplo yetersizli¤i

Dominan negatif

Haplo yetersizli¤i

Dominan negatif

Dominan negatif

Dominan negatif

‹fllev kazanma 

‹fllev Kayb›

‹fllev Kayb›



MARFAN SENDROMU

Marfan sendromu klinik olarak, uzun boy, uzun ve
ince ekstremiteler, uzun ve ince ‘örümcek gibi’ par-
maklar (araknodaktili), gözde lens dislokasyonu ve
kardiyak anomalilerden oluflan genifl bir hasta gru-
bunu tan›mlar. 1986 y›l›nda, Frans›z çocuk hekimi
olan Marfan Frans›z meslektafllar›na, 5 yafl›nda Gab-
rielle ad›nda bir k›z çocu¤unda, uzun, ince ekstremi-
teler (uzun ince ekstremiteler için dolichostemelia ta-
n›m›n› kullanm›flt›r), örümcek benzeri parmaklar ve
yürümesini engelleyen eklem kontraktürlerini tan›m-
lam›flt›r.51 Achard 1902 y›l›nda sendromu araknodakti-
li olarak adland›rm›fl1 olmas›na ra¤men, Marfan bu
tan›mlamay› oldukça s›n›rl› bulmufltur. Boerger 1914
y›l›nda karakteristik olan gözde lens dislokasyonunu
(ectopia lentis) tan›mlam›flt›r.9 Weve 1931 y›l›nda bu

sendromun otozomal dominan oldu¤unu göstermifl-
tir.101 1943 y›l›nda Baer ve arkadafllar› kalp anomali-
lerini saptad›ktan sonra Marfan sendromunun major
bulgular› tamamlanm›flt›r.4 Hecht ve Beals Marfan’›n
hastas› Gabrielle adl› hastan›n tipik olarak göz ve
kalp anomalileri olmad›¤›ndan5 Marfan sendromun-
dan ziyade Beals Sendromu oldu¤unu öne sürmüfl-
lerdir.24,26,28,42,56,69-71,74,89 Marfan’›n çizdi¤i Gabriel-
le’nin ekstremiteleri ve parmaklar›n›n görüntüsü (fie-
kil 31-1) Beals ve Hecht’in tart›flt›¤› Beals sendromu-
na olan benzerli¤i desteklemektedir. Godfrey26 Mar-
fan sendromunu genifl ve ayr›nt›l› bir flekilde tan›m›-
n› yapm›flt›r. Steel, sendromunun tarihçesini ve geli-
flimini güzel bir flekilde derlemifltir.89 Marfan sendro-
mu hakk›nda mükemmel derlemeler birçok yazar ta-
raf›ndan yay›nlanm›flt›r.25,36,43,61,68
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Ortopedi ile ‹liflkili
Sendromlar

Marfan Sendromu 1795
Kal›t›msal ‹lerleyici Artrooftalmopati

(Stickler Sendromu) 1805
Do¤umsal Kontraktürel Araknodaktili

(Beals Sendromu) 1806
Homosistinüri 1811
T›rnak-Patella Sendromu

(Kal›t›msal
Onikoosteodisplazi) 1814

Larsen Sendromu 1819
Apert Sendromu 1832
Down Sendromu (Trizomi 21) 1833
Nörofibromatoz 1843
Fibrodisplazi Ossifikans

Progresiva 1851
Ehlers-Danlos Sendromu 1860
Gaucher Hastal›¤› 1864
Artrogripozis (Artrogripozis

Multipleks Konjenita) 1871

Kraniokarpotarsal Displazi
(Freeman-Sheldon veya
‘Isl›k Çalan Yüz’ Sendromu) 1891

Cornelia de Lange
Sendromu 1892

Rubinstein-Taybi
Sendromu 1894

Otopalatodijital 
Sendrom 1895

Proteus Sendromu 1897
Klippel-Trénaunay Sendromu 1900
Metatropik Cücelik (Displazi) 1903
Kamptomelik Displazi 1907
Kondroektodermal Displazi

(Ellis-van Creveld
Sendromu) 1909

Asfiksi Yapan Torasik
Displazi (Jeune
Hastal›¤›) 1913

1795



Kal›t›m ve Görülme S›kl›¤›
Marfan sendromu otozomal dominan geçifllidir. Kli-
nik bulgular›n a¤›rl›¤› ve belirtileri aras›nda çok bü-
yük farkl›l›klar vard›r, hatta hafif olgular her hekim
taraf›ndan anlafl›lamayabilir. Aile öyküsü tan›da
önemli kriterlerden olmas›na ra¤men, %15 ila %30
aras›nda kendili¤inden mutasyon s›kl›¤› mevcuttur.
Marfan sendromunda tan›y› do¤rulayacak laboratu-
ar testinin olmamas›, klinik tutulumunun farkl› olma-
s›, Marfan sendromunun s›kl›¤›n› kesin tahmin etme-
de zorlu¤a neden olmaktad›r. A.B.D.’de ortalama
prevelans›n 5,000’de 1 oldu¤u düflünülmektedir.36

Genetik
Marfan sendromunda 15. kromozomun uzun kolun-
daki FBN1 geninde bozukluk mevcuttur. 18,19,44,94 Bu
gen elastin ile ba¤lant›l› olan uzun bir glikoprotein
olan fibrillin-1’i kodlamaktad›r. Fibrillin mikrofibril-
leri aortun medias›, gözde lensin as›c› ba¤lar›nda, de-
ride, tendon, k›k›rdak ve periostta bulunmaktad›r.*
Daha nadir görülen Beals sendromunda ise 5. kromo-
zomda glikoprotein olan fibrillin-2’yi kodlayan FBN2
geninde defekt vard›r. 

Marfan sendromuna neden olan spesifik kusurlu
genin varl›¤› d›fl›nda, tan›y› do¤rulayacak veya red
edecek herhangi bir laboratuvar testi yoktur. Kusur
saptanan ailelerde bile gende çok farkl› mutasyonlar
saptanm›flt›r. Bu nedenle tan› hastal›¤›n klinik bulgu-
lar›n›n varl›¤›na ve derecesine dayanmaktad›r.56

Klinik Özellikler
Klasik Marfan sendromu olan kifli afl›r› uzun boy,
araknodaktili, orant›s›z uzun kollar, gö¤üs duvar› de-
formitesi, ileri derecede miyopi ve kalpte kuvvetli
üfürüm ile tan›n›r (fiekil 31-2).24,26,28,36,42,43,56,69-71,74,89

Birçok hastada bulgular hafiftir ve tan›y› koymak için
kesin kriterlere ba¤l› kalmak gereklidir. Baz› kiflilerde
Marfan sendromunu düflündürür hafif bulgular
mevcuttur. Bunlar ortalamadan daha uzun boy, liga-
mentöz laksite, miyopi, hafif mitral kapak prolapsu-
su gibi hafif kalp problemleri olabilir. Geçmiflte bu
bulgular› olan hastalar ‘eksik Marfan’ sendromu ola-
rak adland›r›lm›flt›r.27,71,77,79,89 Di¤er yandan Pyeritz
ve arkadafllar›, bu tür hastalar›n farkl› bir kategoride
de¤erlendirilmesinin hastal›¤›n do¤as› ve tedavisin-
de bir farkl›l›k yaratmad›¤›n› belirtmifller ve farkl› bir
grup olarak de¤erlendirilmemesi gerekti¤ini savun-
mufllard›r.71 Ayr›ca hastalar›n büyük bir k›sm›nda
saptanan FBN1 gen mutasyonu, Marfan sendromu
tan›s›n› kolaylaflt›rmamaktad›r.
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fiEK‹L 31-1  Marfan taraf›ndan çizilmifl olan Gabrielle’in ekstre-
mitelerinin görüntüsü. Günümüzde Beals sendromu olarak tan›m-
lanan hastalar›n görünüflüne çok benzemektedir (bak›n›z, fiekil 31-
5) ve Hecht ve Beals’e, Marfan’›n hastas›nda do¤umsal kontraktü-
rel araknodaktili bulundu¤unu düflündürmektedir.34

fiEK‹L 31-2  Marfan Sendromlu hastan›n klinik görünüflü. ‹leri
derecede miyop (kal›n gözlük cam› görülüyor), ileri derecede pek-
tus ekskavatum, uzun ekstremiteler ve araknodaktili. Hastada ayr›-
ca skolyoz ve ileri derecede pes planovalgus vard›r. Bu görünüfl
sendromun tipik belirtilerini göstermektedir.*Bkz kaynaklar 10, 33, 49, 52-54, 62, 66, 72, 75, 76, 98

Marfan
Araknodaktilisi



GENEL PATOF‹ZYOLOJ‹

Metabolik kemik hastal›¤› kalsiyum ve fosfat metabo-
lizmas›ndaki bozukluklara ba¤l›d›r. Sonucunda kemik
matriksinde yetersiz mineralizasyon gerçekleflir. Ço-
cuklarda kemi¤in uçlar›ndaki epifizler kemik oluflu-
munda en aktif alanlar olduklar›ndan hastal›k buralar-
da daha göze çarpar. Bu grup hastal›¤› anlamak için
kalsiyum metabolizmas›n› tam anlamak gerekir.306 

Vücut serum kalsiyum düzeylerine son derece
hassast›r ve kalsiyum dengesinde bir bozukluk kalp
damar ve sinir sistemlerinde anormal uyar›lmaya,
iletiye ve kas›lmaya yol açar. Hemen hemen vücutta-
ki tüm kalsiyum kemikde hidroksiapatit biçiminde
depolanm›flt›r; bu nedenle, kalp ve sinir ifllevlerini
sürdürmek için kan dolafl›m›nda ekstra kalsiyum ge-
rekti¤inde, kemik gereken kalsiyumu sa¤layan kay-
nakt›r. Kan dolafl›m›nda vücut kalsiyumunun ancak
çok az bir oran› bulunur.

Kalsiyum ve D vitamini metabolizmas›na karaci-
¤er ve böbrekler de kat›ld›klar›ndan, karaci¤er veya
böbrek hastal›klar› metabolik kemik hastal›¤›na yol

açabilir. Serum kalsiyumu, D vitamini ve paratiroid
hormon (PTH) taraf›ndan düzenlenir (fiekil 32-
1).60,122,123,246,366 Ergosterol (provitamin D) ince barsak-
larda sindirilir ve emilir. D vitaminin bu öncüleri bar-
saktan emilmek zorundad›rlar. Bu öncüler ya¤da eri-
diklerinden, ya¤l› ishal oluflturan sindirim sistemi ve
karaci¤er hastal›klar› D vitamininin emiliminde yeter-
sizli¤e yol açarlar. Provitamin D aktif flekli olan 1,25-
dihidroksivitamin D’ye dönüflürken bir dizi hidroksi-
lasyon reaksiyonlar›ndan geçer. ‹lk hidroksilasyon
karaci¤erde gerçekleflir. Böbrekde gerçekleflen ikinci
hidroksilasyon, hipokalsemi ve yüksek PTH düzeyle-
ri taraf›ndan uyar›l›r. Karaci¤er ayr›ca 7-dehidroko-
lesterol de yapar (bu da bir provitamin D’dir).

Cilt de metabolik kemik hastal›¤›nda bir rol oy-
nar, çünkü 7-dehidrokolesterolün vitamin D3’e (kole-
kalsiferol) dönüfltürüldü¤ü yerdir. Bu de¤iflim ultra-
viyole ›fl›n›yla karfl›laflma sonucunda gerçekleflir.

1,25-dihidroksikolekalsiferolün eylemi kalsiyu-
mun ince barsaklardan emilmesidir.367 D vitamini ek-
sikli¤i durumunda kalsiyumun yetersiz emilimi,
PTH’nun sal›nmas›n› tetikleyen hafif hipokalsemiye
neden olur. PTH kalsiyumun barsaklardan ve böbrek
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tubuluslar›ndan emilimini sa¤lar ve osteoklastlar› ha-
rekete geçirir.530 Kalsiyum kemiklerden çözünür ve
hipokalsemi nisbeten düzelir; ne var ki, fosfatlar böb-
rekden at›larak hipofosfatemiye ve kemiklerin az mi-
neralizasyonuna neden olur.

BESLENMEYE BA⁄LI RAfi‹T‹ZM

G›dada D vitamini eksikli¤i beslenmeye ba¤l› raflitiz-
me yol açar. Bu durum geliflmifl ülkelerde nadir de ol-
sa, bu bölgelerden tamamiyle yok olmufl da de¤il-
dir.23,483 Displazi uzun süreli emzirmeye ba¤l› olabilir
ve s›kl›kla vejeteryan beslenmeye tabi tutulan çoçuk-
larda ve zenci çocuklarda görülür.113,138,235,264,446 Çok
say›da yay›n Birleflik Devletler’de, D vitamini deste¤i
olmadan 6. aydan daha ileri yafla kadar emzirilmifl,
cildi esmer çocuklarda beslenmeye ba¤l› raflitizm s›k-
l›¤›n›n artt›¤›n› ileri sürmektedir.247,402,413,473,542 Kal-
k›nm›fl dünyada raflitizm daha s›k olarak çölyak veya
karaci¤er hastal›¤› sonucu D vitamini emilimindeki
yetersizli¤e ba¤l›d›r.217,260,351,365 Raflitizmin her iki flek-
lindeki çocuklar ilk kez 6 ay ila 3 y›l aras›nda baflvu-
rurlar. Bafllang›ç bulgular› kay›ts›zl›k, eklem çevresi
flifllik veya aç›sal deformitelerdir.

20. yüzy›l›n bafllar›nda Hess, raflitizm bulunan 65
çocu¤u morina bal›¤› karaci¤eri ya¤›yla tedavi etme-
yi denemifl ve 6 ayl›k bir tedavi kürüyle hastalar›n
%92’sinde raflitizmin geçti¤ini bulmufltur. Bu 1917’de
ilk raflitizm klini¤inin kurulmas›na yol açm›flt›r.413

Raflitizmin yeterli D vitamini al›m›yla önlenebilece¤i-
ni ilk defa savunanlar 1920’lerin ortalar›nda Mel-
lanby336 ve Park381 olmufltur. O zamandan bu yana
süt ve günlük ürünler D vitamini ile güçlendirilmifl-
tir. Bu nedenle, D vitamini eksikli¤ine ba¤l› raflitizm,
ancak beslenme bozukluklar›nda ve ola¤an d›fl› bes-
lenme uygulamalar›nda söz konusu olmaktad›r.

Patoloji
Raflitizmde kemikteki esas bozukluk k›k›rda¤›n ve os-
teoid dokunun kalsifikasyonudur.239,311,376,382,488 Nor-
malde geçici kalsifikasyon zonundaki k›k›rdak hücrele-
ri sütunlar halinde ço¤al›rlar; bunlardan en olgun olan-
lar› kalsifiye olur, rezorbe olur ve yerini yeni kemik ya-
p›m› al›r. Raflitizmde olgun k›k›rdak hücre sütunlar›n-
da kalsiyumun depolanmas›nda bir kusur mevcuttur.
Bunu k›k›rda¤›n kan damarlar›nca düzensiz istilas› iz-
ler; geçici kalsifikasyon zonundaki reabzorbsiyon ola-
maz ve epifiz pla¤›n›n kal›nl›¤› artar (fiekil 32-2). Kon-
drositler normal olarak ço¤al›r, fakat k›k›rdak sütunlar-
da normal olgunlaflma ifllemi oluflmaz.

Osteoblastik aktivite hem endosta, hem de perios-
ta ait dokularda normaldir ve afl›r› osteoid oluflur. Ne
var ki, eksik mineralizasyon sonucu kalsifiye olma-
m›fl osteoidin osteoklastik rezorbsiyonu gerçeklefl-
mez. Bu yüzden, normal osteoblastlar taraf›ndan ya-
p›lan afl›r› osteoid, iskele görevi görecek herfleyin et-
raf›na düzensiz bir biçimde y›¤›l›r. Genifllemifl osteo-
id hatlar› bulunur. Diyafize kadar uzanan osteoid
adac›klar› kaybolmaz, kal›r.

Raflitizmde kompakt kemikde kollajen liflerine ait
demetlerin diziliminde bir anormallik söz konusu-
dur. Havers kanallar›na paralel uzanacaklar›na bun-
lara düfley olarak seyrederler ve biyomekanik olarak
daha güçsüzdürler.147

Kabaca, raflitik kemik yumuflakt›r ve basma kuv-
veti karfl›s›nda biçimi bozulur. Hastal›k tedavi edil-
mezse alt ekstremitede aç›sal deformiteler ile gö¤üs
kafesinde ve pelvisde deformiteler geliflir.

Raflitizm D vitamini ile tedavi edilmeye bafllan-
d›ktan sonra kalsiyum emilimi artar, k›k›rdak sütun-
larda kalsifikasyon ve osteoid oluflur. Osteoklastlar
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fiEK‹L 32-1  A, Kalsiyum metabolizmas›n›n metabolik kontrolü. B, D vitamini metabolizmas›.
GI, gastrointestinal; PTH, paratiroid hormon
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EKSTREM‹TE GEL‹fi‹M‹N‹N
EMBR‹YOLOJ‹ VE GENET‹⁄‹

Normal Embriyoloji
Ekstremitelerin normal geliflimi döllenmeden 4 hafta
sonra embriyonun yan taraf› boyunca mesodermden
geliflen tomurcuklar ile bafllar (fiekil 33-1).299 Ekstre-
mite tomurcu¤u 3 ana bölgeye ayr›lmaktad›r. Birçok
fibroblastik büyüme faktörünün sunuldu¤u apikal
ektodermal s›rt (AES) yak›ndaki mesenkimal hücre-
leri farkl›laflmam›fl büyüme aflamas›nda tutar. Bu me-
zenkim ilerleme bölgesi olarak bilinir. 3. bölge kutup-
laflma bölgesi olarak bilinir. Bu bölge ekstremite bü-
yürken anteroposterior kutuplaflmay› sa¤lar. Ekstre-
miteler gövdeden parmaklara, proksimalden distale
do¤ru geliflirler. Embriyolojik terminolojide ekstre-
mite 4 k›s›m olarak adland›r›l›r: kök (zonoskeleton);
bir kemikle beraber olarak bulunan proksimal k›s›m
(stylopodium); iki kemikle beraber bulunan orta k›-
s›m (zeugopodium); ve daha kompleks ve bir çok ke-
mikle beraber bulunan distal k›s›m (autopodium).123

Ekstremite kuflaklar›n›n proksimal kemikleri ve hu-
merus/femur, ektoderm s›rt›n›n de¤ifliminden önce
geliflir, kalan kemiklerin ve parmaklar›n geliflimi ise
apikal ektodermal s›rt yolu ile olur.271,304 

Üstündeki ektodermin hacimlenmesini sa¤layan ve
ekstremite kufla¤›n›n üstünde bir s›rt oluflturan lateral
mezodermal pla¤›n kal›nlaflmas› yoluyla geliflen AES,
uzuvlar›n proksimal distal geliflimini düzenler (fiekil
33-2). AES uzuvlar›n d›flar›ya do¤ru büyümesini sa¤-
lar, mezenkim ise geliflen ekstremitenin tipini belirler.

Ekstremitelerin kemikleri ve ba¤ dokusu lateral
mezodermal plaktan geliflir, kaslar ise somitik mezo-

dermin miyotom bölgelerinden orijin al›r. Üst ve alt
ekstremite geliflimleri benzer mekanizmalarla olur-
ken üst uzuvlar 1 ila 2 gün önce geliflirler. 6. haftaya
gelindi¤inde tomurcuklar distale do¤ru uzam›fl, uç
k›s›mlar› el ve ayak oluflturacak flekilde yass›laflm›fl,
parmak uzant›lar› belirmifl, proksimal uzuvlarda ise
k›k›rdak belirmeye bafllam›flt›r. 7. hafta boyunca
uzuvlar dönmeye bafllar; önkol 90° d›fl tarafa (böyle-
likle baflparmak laterale konumlan›r), alt ekstremite
90° iç tarafa (ayak baflparma¤› mediale konumlan›r)
dönerler. Parmak uzant›lar› el ve ayak plaklar›nda
belirir. 8. haftada dönme ifllemi bitmifl, parmaklar da-
hil tüm bölgeler tamamlanm›flt›r. Kemikleflme bu sü-
re içinde bafllar. 12. haftaya gelindi¤inde tüm uzun
kemiklerde kemikleflme merkezleri mevcuttur.

Ekstremite Gelifliminin Genetik Yönetimi
‹nsan ekstremite geliflimi geneti¤i ile ilgili bilgiler üç
deneysel modeldeki (meyve sine¤i, fare, civciv) arafl-
t›rmalar yoluyla elde edilmifltir.

Fibroblast büyüme faktörü (FBF) ekstremite geli-
fliminde kritik rol oynamaktad›r. Son araflt›rmalarda
FBF verilen, erken dönem civciv embriyolar›nda faz-
ladan kol-bacak geliflimi gözlenmifltir.52,120,234 En az
sekiz iliflkili genin üretti¤i FBF ailesi özel membran
reseptörleri yoluyla etkirler. AES’de137,334 mevcut
olan FBF-4 ve FBF-8, mezodermal ekstremite tomur-
cuklar›na d›flar›dan uyguland›¤›nda tam bir s›rt olufl-
tururlar.202,228 Bir fare modelinde FBF-4 ve FBF-8 ek-
sikli¤inde ekstremitelerin geliflmedi¤i gözlenmifltir.
306 Di¤er taraftan FBF-8’in fazla etkimesi sonucunda
dallanma, eksiklik ve fazladan parmak gibi anormal-
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likler görülmüfltür. Baz› durumlarda akondroplazi
benzeri, tüm iskelet elemanlar›n›n k›sal›¤› ile beraber
ekstremite bozukluklar› oluflmufltur.

Ekstremitelerin posterior kenarlar›nda vücut du-
var›na yak›n yerde küçük bir mezoderm blo¤u olarak
bulunan polarizan aktivite bölgesinin (PAB) ifllevi iyi

anlafl›lm›flt›r (fiekil 33-3).268 Normal ekstremitelerde
AES distal büyümeyi sa¤larken, PAB’da AES’nin ar-
ka bölgesinde kalmaya devam ederek distale do¤ru
yer de¤ifltirir. AES sinyalleri, PAB’da gen ekspresyo-
nunu uyar›r. PAB ekstremitelerin ve parmaklar›n an-
teroposterior modellenmesini sa¤lar. Normal civciv
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fiEK‹L 33-1  Ekstremite tomurcu¤u geliflimi. A, Döllenmenin dördüncü haftas›n›n sonunda ekstremite
tomurcuklar› embriyonun gövdesinden ç›kan mesodermal keseler fleklinde belirir. B, Alt›nc› hafta boyun-
ca, her bir tomurcuk yass›laflarak tüm parmaklarla beraber el ve ayaklar› oluflturur. C, 12. haftada, prok-
simal segmentlerde k›k›rdak ve uzun kemiklerde kemikleflme merkezleri bulunur (Salder TW: Skeletal de-
velopment. In Langman’s Medical Embryology, 7th ed. Baltimore, Williams & Wilkins, 1995).

fiEK‹L 33-2  Ekstremite geliflimi. A,
Embriyonun kesit görüntüsü. Orta mezo-
derm d›fltaki plak mezodermini ekstremite
geliflmesi için uyar›r. B, Erken ekstremite
tomurcu¤u. Asteriksler proksimal-distal
büyümeyi yöneten apikal ektodermal s›r-
t›n (AES) yerini göstermektedir. C, Ekstre-
mite tomurcu¤unun kesit görüntüsünde
farkl›laflmam›fl mezoderm (M) çekirde¤ini
çevreleyen ektoderm (E) görülmektedir.
D, Parmak aral›klar›nda AES’de program-
lanm›fl hücre ölümleriyle, parmaklar gelifl-
mektedir. Sonras›nda her bir parmak ken-
di AES’si etkisinde geliflmeye devam
eder. Programlanm›fl hücre ölümü ile par-
mak aral›¤›n›n geliflimi için daha fazla do-
ku kaybolacakt›r (A ve C, Sadler TW: Ske-
letal development. Longman’s Medical
Embriyology, 7.Bask› Baltimore, Wiliams
& Wlkins, 1995. B ve D, Sadler TW:Embri-
yology and gene regulation of limp deve-
lopment. Herring JA, Birch JG [eds]: The
Child with a Limp Deficiency. Rosement,
IL, American Academy of Orthopedic Sur-
geons,1998).
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EKLEMLER

Genel Bilgiler
Eklem iskelet kemikleri aras›ndaki bir bileflkedir. Ek-
lemler fibröz, kartilajinöz, ya da sinoviyal olarak s›-
n›fland›r›labilir. Kartilajinöz ekleme örnek olarak
simfizis pubis gösterilebilirken, fibröz eklemler kafa-
tas›nda kemikleri aras›nda yer al›r ve bu eklem çeflit-
lerinin her ikisi de büyük hareketlere izin vermez. Di-
artrodial olarak da isimlendirilen sinoviyal eklemler
iskeletin hareket birimleridir ve bu bölümün ana ko-
nusunu oluflturmaktad›r.

Sinoviyal eklemler hiyalin k›k›rdakla kapl› ve içi si-
noviyayla döfleli fibröz ve ligamentöz bir kapsülle çev-
rilmifl olan kemik uçlar›ndan oluflur. Hiyalin k›k›rdak
hem bir flok emici olarak görev yaparken, hem de ha-
reket için yumuflak ve kaygan bir yüzey oluflturur. Si-
noviya eklem k›k›rda¤›n›n sonland›¤› kenardan bafllar
fakat normalde k›k›rda¤›n üzerini örtmez. Bu alan›n
kaslar› ve tendonlar› ile birlikte ba¤lar ve kapsüller ek-
lem stabilitesini sa¤lar. Sinoviya eklem k›k›rda¤›n›
kayganlaflt›ran ve besleyen sinoviyal s›v›y› salg›lar.

Her eklem plasma dializat›n›n ve sinoviyositler ta-
raf›ndan salg›lanan hiyaluronik asitin bir kombinasyo-
nu olan sinoviyal s›v›n›n küçük bir miktar›n› içerir. Bu
s›v›n›n kayganlaflt›r›c› özelli¤i visköz hiyaluronik asit
ve suyun kar›fl›m›ndan gelir. Normalde sinoviyal s›v›-
da p›ht›laflma proteinleri bulunmaz ve bu sebeple si-
noviyal s›v› p›ht›laflmaz.40 Eklem k›k›rda¤› üzerindeki
sinoviyal s›v› kombinasyonu belirgin olarak sürtün-
menin olmad›¤› bir kaygan yüzey sa¤lar. Bu özellikle
önemlidir çünkü eklem yüzleri birbirine tam uyumlu
de¤ildir ve hareket ettikçe temas alanlar› boyut olarak
de¤iflmektedir. Çocuklarda altta bulunan kemikten de
küçük bir katk› olsa da yetiflkinlerde k›k›rdak beslen-
mesi sadece sinoviyal s›v›dan olmaktad›r.24,156,223

Bir eklemden kaynaklanan semptomlar hareketle ve
ayakta durma ile yürümeye ba¤l› yük da¤›l›m› ile iliflki-
lidir. Sinoviyal membran ve kapsülde bir çok sinir son-

lanmas› bulundu¤undan a¤r› önde gelen bir özelliktir.
Sinoviyal s›v›n›n fazla salg›lanmas› eklem kapsülünde
gerilmeye sebep olur. Yüzeysel eklemlerde fazla sinovi-
yal s›v› kolayca fark edilebilir ve palpe edilebilir. ‹nfla-
masyonun daha ileri evrelerinde sinoviyan›n ço¤almas›
ve genel kal›nlaflmas› görülür ve bu durum dikkatli bir
palpasyonla saptanabilir. Eklemin inflamasyonu ile bir-
likte aktif ve pasif eklem hareketleri k›s›tlan›r.

A¤r›l› uyarana bir yan›t olarak geliflen kas spazm›
genelde eklem inflamasyonuna efllik eder. Spazm
fleksör kas gruplar›nda daha bask›n olmas›na ba¤l›
olarak fleksiyon deformitesine yol açar. Spazm duru-
munda bulunan kaslara antagonist olan kaslar›n atro-
fisi erken geliflir ve eklem hastal›¤› süresince ve s›k-
l›kla spazm çözüldükten sonra da olmak üzere de-
vam eder. E¤er yük tafl›yan bir eklem etkilendiyse ço-
cuk antaljik flekilde yürüyecektir.

Ultrasonografi eklemdeki s›v›y› ve eklem kapsü-
lündeki gerilmeyi gösterebilir.259 Radyografiler kap-
süldeki gerilmeyi gösterirken manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG) sinoviyal hipertrofiyi, ya da di¤er
yumuflak doku patolojilerini görüntüleyebilir. Daha
sonra oluflan de¤ifliklikler ise eklem k›k›rda¤›n›n afl›n-
mas›na ba¤l› olarak eklem aral›¤›n›n daralmas›n› içe-
rir. Kopan k›k›rdak parçalar›ndan eklem fareleri olu-
flurken alttaki kemikte ise skleroz ve osteofitler fleklin-
de yeni kemik oluflumu gözlenir. En son evre “kemik
üzerinde kemik” fenomeni ile birlikte spongiöz kemi-
¤in ortaya ç›k›fl› ve eklemin fibröz ankilozudur.

Eklem S›v›s› ‹ncelemesi
Eklem hastal›¤›n›n tan›s›nda eklem s›v›s›n›n muaye-
nesi önemli bir araçt›r. Eklem aspirasyonu kesin ola-
rak aseptik koflullarda yap›lmal›d›r. Aspirasyon böl-
gesi cerrahiye uygun haz›rlan›p steriliteden emin ol-
mak amac›yla steril örtülerle örtülmelidir. Hekim bir
maske ve eldiven kullanmal› ve asistanlar korkmufl
durumdaki çocu¤u kontrol alt›nda tutmal›d›r.
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Çeflitli eklemlere aspirasyon amac›yla anatomik
yaklafl›m yollar› fiekil 34-1’de gösterilmifltir. ‹çinde
k›lavuz teli bulunan 18 numara bir lomber ponksiyon
i¤nesi en iyi seçimdir. %1’lik lidokain (Xylokain), ya
da prokain gibi bir lokal anestezik kullan›labilir.

MAKROSKOP‹K GÖRÜNÜM 

Eklem s›v›s›n›n genel görüntüsü s›kl›kla önemli bilgiler
sa¤lar. Normal sinoviyal s›v› berrak, renksiz, ya da sa-
man rengindedir. Aspirasyon s›ras›nda kan damarlar›
hasar görmüfl olabilece¤inden eklem s›v›s› içinde kanl›
çizgilenmeler görülebilir. Kan›n enjektör içinde bu fle-
kilde düzensiz da¤›l›m› akut travmatik hemartrozda as-
pire edilen tamam›yla kanl› olan s›v›dan ay›rtedilebilir.
Kronik hemartrozda s›v› ksantokromatik olabilir. ‹nfla-
masyonla birlikte eklem s›v›s› bulan›klafl›r. ‹nflamasyo-
nun derecesi artt›kça eklem s›v›s› daha da bulan›klafl›r.
Piyojenik bir eklemden al›nan s›v› aç›kça püyü gösteren
kremsi, grimsi görünümdedir. Romatoid artritte s›v› er-
ken evrelerde berrak olabilir, fakat inflamasyon artt›kça
bulan›klafl›r. Akut gut hastal›¤›nda eklem s›v›s› ürat içe-
ri¤inden dolay› süt görünümündedir. Dejeneratif artrit-
te eklem s›v›s› neredeyse normal görünümdedir.

V‹SKOZ‹TE VE MÜS‹N PIHTI

‹nflamatuvar durumlarda hiyaluronat›n yo¤unlu¤u ve
kalitesi de¤iflirken sinoviyal s›v›n›n fiziksel özellikle-
rinde de de¤iflikliklere neden olur. S›v›, aspirasyon s›-
ras›nda, hekimin eldivenle s›v›y› parmaklar› aras›nda
ve bir enjektörden damlatma yoluyla viskozite aç›s›n-
dan de¤erlendirilmelidir. Normal s›v› en az›ndan 2,5
cm uzunlu¤unda bir sicim oluflturmal›d›r. Müsin kali-
tesi, s›v›y› saf su, ya da %5’lik asetik asite kar›flt›rarak
saptan›r. Oluflan p›ht› normal; p›ht› devaml›l›¤›nda bir
miktar kay›p söz konusuysa, vasat; bulan›k bir çözelti
içinde küçük kolay ufalan›r parçalar mevcutsa, zay›f;
ve bulan›k çözelti içersinde bir kaç küçük parçac›k ile
karakterize ise, çok zay›f olarak evrelendirilir. 

M‹KROSKOP‹K ‹NCELEME 

Sinoviyal s›v›, hücresel elemanlar, intrasellüler infüz-
yonlar ve kristaller aç›s›ndan incelenebilir. Ayr›ca, glu-
koz ve protein düzeyleri belirlenir. Normal sinoviyal
s›v›da mm3’te 300’den az akyuvar bulunur ve hücre
tipleri belirlenebilir. Normal s›v›, %25’ten az polimor-
fonükleer lökosit içerir. Özel mikroskopi çal›flmalar›
immünglobulin, romatoid faktör ve kompleman kom-
ponentlerine ait sitoplazmik inklüzyonlar› gösterebilir.
Kristaller, polarize ›fl›k mikroskobu alt›nda görülebilir. 

D‹⁄ER ‹NCELEMELER
A¤›r inflamasyon ile birlikte serum ve sinoviyal s›v›
glukoz düzeyleri artt›¤›ndan glukoz düzeyinin sap-

tanmas› önemlidir. Septik artrit, di¤er durumlara na-
zaran eklem s›v›s› glukoz düzeyini daha fazla düflü-
rür ve bu durumun tan›sal önemi vard›r. Sinoviyal s›-
v› normal protein içeri¤i genellikle serumun %30’u
kadard›r. Toplam protein düzeyinin %70’i albümin,
%7’si alfa-2 globülin olmak üzere genellikle 1.8
gr/dL’dir. Normal de¤erler ile s›k görülen anormal-
likler Tablo 34-1’de s›ralanm›flt›r. Inflamasyon ile bir-
likte sinovyumdan plazmaya geçirgenlik artar ve ek-
lem protein içeri¤i serumdaki düzeye ulafl›r. Ek ola-
rak, p›ht›laflma faktörleri ekleme girer ve inflamatu-
var s›v›da p›ht›lar oluflur. 

JÜVEN‹L ROMATO‹D ARTR‹T

Jüvenil romatoid artrit (JRA), bir ya da daha fazla ek-
lemin en az 6 hafta süren kronik artriti ile karakterize
olan bir grup hastal›¤a verilen genel isimdir. Olgula-
r›n ço¤unda birden fazla eklem tutulumu ile birlikte
üveit efllik eder ve olgular›n ço¤u az say›da (1-5) ek-
lem tutulumu ile seyreder. Poliartriküler form bazen
lenfadenopati, splenomegali ve atefl gibi bozukluklar-
la birlikte di¤er sistem tutulumlar› ile iliflkili olabilir.
JRA’n›n sistemik bafllang›c›, artritin efllik eden bir be-
lirti oldu¤u a¤›r bir çoklu sistem hastal›¤›d›r. Geçmifl-
te, 1897 y›l›nda G. F. Still’in 22 olgunun tan›m›n› ya-
y›nlamas›n›n ard›ndan, bu hastal›klar› tan›mlamak
için Still hastal›¤› terimi kullan›lmaya bafllan›lm›flt›.229

1864 y›l›nda, Cornil’in daha önceden bir tan›m yap-
m›fl olmas›na karfl›n, bu Still’in yapt›¤› tan›m kadar
mükemmel de¤ildi.46

Tan›mlama ve S›n›fland›rma
JRA tan›s› öncelikle klinik bulgulara dayan›r. Tan›y›
do¤rulayacak herhangi bir özgün laboratuvar çal›flma-
s› yoktur. Amerikan Romatoloji Koleji, JRA (ya da JA)
tan›s› için 5 kriter kabul etmifltir: (1) bafllang›ç yafl›n›n
16’dan küçük olmas›; (2) bir ya da daha fazla eklemin
artriti; (3) en az 6 haftal›k belirti süresi; (4) poliartritik
form (5’ten çok eklemin etkilendi¤i), oligoartritik form
(5’ten az eklemin etkilendi¤i), ya da artrit ve karakte-
ristik ateflle birlikte olan sistemik formun 6 ay boyun-
ca gözlemlenmesinin ard›ndan bafllayan tip; (5) di¤er
artrit tiplerinin d›fllanmas›. 1977 senesinde Romatizma
Karfl›t› Avrupa Derne¤i (EULAR) ayn› hastal›k için jü-
venil kronik artrit (JCA) terimini önerdi. Onlar›n kri-
terleri (1) 16 yafl›ndan önce bafllang›ç; (2) birden fazla
eklemin artriti; (3) en az›ndan 3 ayl›k hastal›k süresi;
(4) paukiartriküler (5’ten az eklemin etkilendi¤i), poli-
artriküler (4’ten fazla eklemin etkilendi¤i) flekil ve ro-
matoid faktör (RF) negatif, ya da karakteristik ateflle
birlikte sistemik artriti içermekteydi. Ayr›ca, s›n›flan-
d›rmalar içine jüvenil romatoid artriti (4’ten fazla ekle-
min kat›ld›¤› ve RF pozitif olan), jüvenil anklizon
spondilit ve jüvenil psöriatik artriti de katm›fllard›r. 

Tart›flma bu çeflitli hastal›klar için uygun termino-
lojinin tespiti aç›s›ndan devam etmektedir. Romatoid
terimi birçok yazar taraf›ndan çok az çocukta RF po-
zitif oldu¤u için uygun bulunmamaktad›r.67,188
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Kas iskelet sistemi hastal›klar›n›n de¤erlendirilmesi
ve tedavisinin standardize edilmesi zordur. Nel-
son’un, bu zor ve karmafl›k hastal›klar›n tan›s›nda
“yemek kitaplar›ndaki tariflere” benzer yaklafl›mdan
kaç›n›lmas› gerekti¤i önerisi genel kabul görmekte-
dir.218 Bu infeksiyonlar›n tan›s›nda yanl›fll›klara düfl-
memek isteniyorsa, flüpheleri hesaba katmak, dikkat-
li klinik muayene yapmak ve detaylara özen göster-
mek gerekmektedir. 

20. yüzy›l›n ikinci yar›s›nda elde edilen yo¤un bil-
gi ve deneyimler ile, kas iskelet sistemi infeksiyonla-
r›n›n ço¤una do¤ru tan› konulmas› ve zaman›nda te-
davi edilmesi için gerekli düzenli metodoloji ile do-
nanm›fl durumday›z ve çocuk hastalar›n ço¤unda
tam iyileflme ve mükemmel klinik sonuçlar öngör-
mekteyiz. Çocuklarda septik artritin tedavisi için son
dönemlerde yay›nlanan klinik uygulama klavuzu kas
iskelet infeksiyonlar›n›n tedavisine organize, disip-
linleraras› ve kan›ta dayal› bir yaklafl›m sa¤layabilme
potansiyelini göstermektedir.171 fiimdiki çabalar oste-
omiyelitin tan› ve tedavisi için benzer klavuzlar›n ge-
lifltirilmesi ve çocuklarla ilgilenen tüm doktorlar›n bu
hastal›k hakk›ndaki fark›ndal›klar›n› art›rmaya yöne-
liktir; osteomiyelitli çocuklar›n yaklafl›k %6’s›n› etki-
lemeye devam eden kal›c› sekelleri önlemek ve kötü
sonuçlar› düzeltmek için, erken tan› ve uygun tedavi
gereklidir.160 Di¤er bir ilgi alan› metisiline dirençli
Staphylococcus aureus’un (MRSA) derin kas iskelet in-
feksiyonlar›n›n nedeni olarak karfl›m›za ç›kmas›-
d›r.22,113,199 Ancak yeni ve umut verici çal›flmalar se-
kel oluflumuna yatk›n çocuklarda komplikasyonlar-
dan sorumlu olabilecek virülans faktörlerinin tan›m-
lanmas› konusunda devrim mahiyeti tafl›yan aç›l›m-
lara yol açmas› beklenebilir.9,154,199

SIK KARfiILAfiILAN HASTALIKLAR

Kas iskelet sistemi infeksiyonlar› farkl› klinik görü-
nümlerde, de¤iflik fliddetlerde ve tedaviye farkl› yan›t
veren hastal›klar olarak ortaya ç›karlar. Bu hastal›klar
osteomiyelit (kemik infeksiyonu), septik artrit (eklem
infeksiyonu), piyomyosit (kas infeksiyonu) ve septik
bursit, nekrotizan fasit, abse, purpura fulminans gibi
di¤er derin yumuflak doku infeksiyonlar›d›r. Bu bö-
lüm, çocuklarda en s›k görülen kas iskelet sistemi in-
feksiyonlar›n›n epidemiyolojisi, patogenezi, s›n›flan-
d›r›lmas›, de¤erlendirip tan› konulmas›, tedavisi ve
komplikasyonlar›n› içermektedir.

Osteomiyelit
Pediatrik osteomiyelit ortaya ç›k›fl zaman›, klini¤i ve
tedaviye yan›t›na göre 4 farkl› s›n›fa ayr›l›r: akut he-
matojen osteomiyelit (AHO), subakut osteomiyelit,
kronik osteomiyelit ve kronik rekürren multifokal os-
teomiyelit (KRMO). AHO’de, genellikle çocukta hasta-
l›¤›n birkaç gün içerisinde ani ortaya ç›k›fl› ve lokalize
semptomlar gözlenmektedir. Subakut ostemiyelitte ise
tam tersine, semptomlar›n belirsiz ve asgari olmas› ai-
lenin veya doktorun çocu¤un durumunu gözden ka-
ç›rmas›na ya da önem vermemesine neden olur ve
hastalar›n, semptomlar›n ortaya ç›k›fl›ndan 2 hafta hat-
ta daha uzun süre t›bbi tedavi almamalar›na sebep
olur. Kronik osteomiyelit ise genellikle AHO’in orta-
dan kald›r›lamams› sonucu geliflen bir durumdur; ay-
lar hatta y›llarca devam edebilir ve hastal›¤›n karakte-
ristik klinik bulgusu olan “ölü kemik (sekestrum)” ve
bunu çevreleyen “reaktif yeni kemik (involukrum)”
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oluflumuna neden olur. KRMO’in patogenezi kesin
olarak belirlenmifl de¤ildir ancak, uzun süreli iyileflme
ve alevlenme dönemleri fleklinde birkaç y›l devam
eder ve birden fazla bölgede ortaya ç›kar.

AKUT HEMATOJEN OSTEOM‹YEL‹T

Epidemiyoloji
Kas iskelet sistemi infeksiyonlar› epidemiyolojisinin
zaman içerisinde de¤iflti¤ine dair bulgular vard›r ve
bir bölgeden, ya da sa¤l›k merkezinden bildirilen bil-
gilerin di¤er bir bölgenin epidemiyolojisinin do¤ru
tahmin edebilmesi için kullan›lmas›n› güçlefltiren
bölgesel farkl›l›klar mevcuttur. ‹skoçya’da Glas-
kow’da tek bir sa¤l›k bölgesinden elde edilen rapor-
larda 1990-1997 y›llar› aras›nda osteomiyelit görülme
s›kl›¤›nda (özellikle AHO) %44’lük bir azalma, 1970
ve 1990 y›llar› aras›nda da %50’lik bir azalma saptan-
m›flt›r.22,61 Buna karfl›n, di¤er yazarlar osteomiyelit
görülme s›kl›¤›nda 1970’den beri çok küçük farkl›l›k-
lar oldu¤unu bildirmifllerdir.90,160,307

13 yafl›ndan küçük çocuklarda y›ll›k tahmini AHO
görülme s›kl›¤› 5000’de 1’dir. Bu olgular›n ço¤u 5 ya-
fl›ndan küçük çocuklarda görülmektedir.160,282

Staphylococcus aureus tüm yafl gruplar›nda en s›k
üretilen patojendir ve kültürü pozitif olan AHO olgu-
lar›n›n %70 ila 90’›n› oluflturmaktad›r. Kas iskelet siste-
mi infeksiyonlar›na neden olan di¤er mikroorganiz-
malar›n, bu mikroorganizmalar ile karfl›laflman›n daha
kolay oldu¤u belirli yafl gruplar›ndaki çocuklarda gö-
rülme s›kl›¤› artar. Orak hücreli anemi veya ayakta de-
lici alet yaralanmas› gibi altta yatan bir hastal›¤›, ya da
yaralanmas› olan çocuklarda spesifik mikroorganiz-
malar›n oluflturdu¤u infeksiyonlara yatk›nl›k var-
d›r.31,40,80,147,236 Ba¤›fl›kl›k sistemi yetmezli¤i, hastane-
de uzun süre kal›n›p birden çok invaziv giriflimin ya-
p›lmas› ve endemik çevrede yaflamak gibi baz› ender
durumlarda, nedeni belli olmayan, ya da antibiyotikle-
rin ço¤una dirençli infeksiyonlar oluflabilir.

Baz› tarihsel olaylar›n kas iskelet sistemi infeksi-
yonlar› epidemiyolojisi üzerine dramatik etkileri ol-
mufltur. 1987’de Haemophilus influenzae tip b (Hib)
için konjugat afl›n›n gelifltirilmesi ve sonras›nda 1990
Kas›m’›nda bebeklerde 2. aydan itibaren kullan›m›-
n›n onaylanmas›, bu mikroorganizmadan kaynakla-
nan kemik ve eklem infeksiyonlar›n›n görülme s›kl›-
¤›nda dramatik azalmaya neden olmufltur.25,131,183

1985’den önce, yaklafl›k olarak 200 çocuktan 1’inde,
Hib menenjit, epiglottidis veya pnömoni gibi major
infeksiyonlardan birine neden olmakta ve septik ar-
trit olgular›n›n %34’üne, osteomiyelit olgular›n›n
%13’üne yine bu mikroorganizma neden olmaktay-
d›.131,183 Yayg›n afl›lama sonucu, ço¤u toplumlarda
Hib’nin neden oldu¤u kemik ve eklem infeksiyonlar›
neredeyse tamamen ortadan kald›r›lm›flt›r.25 Benzer
flekilde, “heptavalent conjugate pneumococcal” afl›-
n›n gelifltirilmesi ve bebeklerde rutin kullan›m› 2 ya-

fl›ndan küçük çocuklarda invazif infeksiyonlar›n ora-
n›n› y›lda 100.000’de 50 ila 100’den y›lda 100.000’de
9’a düflürmüfltür.26,129,146 Baz› toplumlarda hala Hib
ve invaziv pneumokoklara ait hastal›klar›n görülme-
si, sosyoekonomik seviyesi düflük gruptaki çocukla-
r›n afl›lanmas›ndaki yetersizlikler, küçük çocuklarda
afl›lama sürecinde afl›lar›n tamamlanmamas› sonucu
yetersiz ba¤›fl›kl›k ve afl›lama ile hedeflenen mikroor-
ganizmalar›n farkl› sufllar›n›n etken oldu¤u infeksi-
yonlar gibi nedenlerden olabilir.25,129,183

Son y›llarda Birleflik Devletler ve dünyan›n birçok
bölgesinde invaziv kas iskelet sistemi infeksiyonlar›-
n›n epidemiyolojisinin de¤iflti¤i ve esas etkenin top-
lum kaynakl› metisiline dirençli staphylcoccus aureus
(CA-MRSA) oldu¤u gösterilmifltir.9,113,124,199,206,259,285

Kanada, Yeni Zelanda, Japonya ve Birleflik Devlet-
ler’den (Chicago, Atlanta, Houston ve San Antonio) el-
de edilen raporlar yatk›nl›k sa¤layacak herhangi bir
risk faktörü olmayan çocuklarda MRSA görülme s›kl›-
¤›n›n %28 ila %67 oldu¤unu bildirmektedir; bu sonuç-
lar MRSA prevalans›n› toplum kaynakl› mikroorga-
nizma olarak onaylamaktad›r. CA-MRSA infeksiyon-
lar›na ait ilk bildirilerde cilt ve yumuflak doku infeksi-
yonlar› ço¤unlukta olmas›na ra¤men, daha yeni yay›n-
lar invaziv infeksiyonlar› içermektedir. 2000-2002 y›l-
lar› aras›nda, Houston’daki Texas Children’s Hospital
derin kas iskelet sistemi infeksiyonu olan 59 çocu¤un
31’inde (%53) CA-MRSA bildirmifltir. Bu seri S. aure-
us’un neden oldu¤u kas iskelet sistemi infeksiyonla-
r›nda komplikasyonlar›n geliflmesi ile bakteriyel virü-
lans özellikleri aras›ndaki iliflkiyi gösteren ilk yay›nd›r.

Patofizyoloji

Akut hematojen osteomiyelit alt ekstremitede [femur
(%27), tibia (%22) ve fibula (%5)] üst ekstremiteden
[humerus (%12), radius (%4) ve ulna (%3)] daha s›k
yerleflir ve genellikle uzun kemiklerin metafiz k›sm›-
n› tutar.280 Osteomiyelit olgular›n›n %75’ini uzun
kemik infeksiyonlar› oluflturur; tübüler olmayan ke-
mik infeksiyonu görülme s›kl›¤› ise, pelvis osteomi-
yeliti %10 ila %11, kalkaneus osteomiyeliti %7 ila
%8, elde %5 ve vertebra osteomiyeliti veya diskit %2
fleklinde bildirilmifltir.69,86,96,140,280 Kuboid, patella ve
klavikula gibi s›k görülmedi¤i bölgelerde de tek ba-
fl›na osteomiyelit olgular› bildirilmifltir.185,203,262,263

Bakteri kemi¤e bakteriyemi sonucu hematojen yolla,
komflu bölgelerdeki infeksiyonun yerel istilas› yoluy-
la veya aç›k k›r›k, ya da delici ayak yaralanmalar› gibi
travmalar sonucu do¤rudan ekme yoluyla gelebilir. 

Bateriyemi çocuklarda çok s›k görülen bir durum-
dur; bakteriyemi otitis media, farenjit ve sinüzit gibi
baflka infeksiyonlar›n kan ak›m›na kar›flmas› sonucu
olabilece¤i gibi difl f›rçalama ve Valsalva benzeri ma-
nevralar gibi günlük aktivitelerle iliflkili de olabilir.83

Bakterinin uzun kemiklerin metafiz k›sm›na, fize ya-
k›n bölgede düz, dar arterioller halinde gelip halkal›
yap›ya dönüflen ve daha genifl venöz sinüzoidlerle
birleflen besleyici arterlerin dallar› yoluyla ulaflt›¤› sa-
n›lmaktad›r (fiekil 35-1).126 Trueta bu anatomik yap›-
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*Bkz kaynaklar 22, 54, 68, 90, 145, 160, 208, 272, 280, 307
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‡Bkz kaynaklar 21, 32, 139, 190, 211, 244, 291, 292, 313, 319



HEMOF‹L‹

Hemofili, faktör VIII, ya da IX’un ifllevsel bozuklu¤u
sonucu ortaya ç›kan, anormal bir kan p›ht›laflmas› ile
karakterize genetik kökenli bir hastal›kt›r. Çok eski
zamanlardan bafllayarak kas ve iskelet sisteminin sa-
kat b›rakan deformiteleri ile ölümle sonuçlanan kon-
trol edilemeyen kanamalar, tarihin sayfalar›nda çok
iyi bir flekilde betimlenmifltir. M.S. 200’e ait Taldumik
metinlerde kardefllerinde sünnet sonras› afl›r› kana-
ma gözlenen çocuklar›n sünnetten muaf tutulduklar›
belirtilmifltir.62 ‹ngiltere Kraliçesi Victoria, bu hastal›-
¤›n genlerini kendi k›zlar› üzerinden Rusya, ‹spanya
ve Avusturya’y› yöneten hanedanlara geçirmifltir. 

Hopff taraf›ndan 1828 y›l›nda ortaya at›lan hemofi-
li terimi “kan› seven” anlam›n› tafl›maktad›r. Wright,
bu hastal›ktaki uzam›fl p›ht›laflma zaman›n› gösteren
ilk kifli olarak bilinir.154 Hastal›¤a yol açan eksik fak-
tör 1937 y›l›nda Patek ve Taylor taraf›ndan bulunmufl
ve antihemofilik globulin olarak adland›r›lm›flt›r.107

Hemofilinin tedavisindeki ça¤dafl yaklafl›mlar
hastal›¤›n morbiditesini belirgin bir flekilde azaltm›fl-
t›r. Kan ürünü kullananlarda geliflen HIV infeksiyo-
nu tedavide büyük bir sorun olmufltur. HIV infeksi-
yonunun daha iyi tedavi edilmesi ve p›ht›laflma fak-
törlerinin haz›rlanmas›n›n daha güvenli yöntemlerle
yap›lmas›, bu talihsiz hastal›k kompleksinin yaratt›¤›
kötü etkiyi azaltmaktad›r.78 Son zamanlarda faktör
VIII ve faktör IX rekombinant DNA yöntemleriyle
üretilmekte, böylelikle kan nakli yoluyla bulaflan has-
tal›k risklerinden korunulmaktad›r.

Görülme S›kl›¤›
Hemofili görülme s›kl›¤›n›n Amerika Birleflik Devletle-
ri’nde (ABD) 10,000 erkek çocukta 1, ‹ngiltere’de 10,000
erkek çocukta 0,8 oldu¤u tahmin edilmektedir.5,28 1998
y›l›nda yap›lm›fl olan bir çal›flmada, ABD’nde hemofili
A prevalans›n›n 13,320, hemofili B prevalans›n›n 3,640
oldu¤u, ikisi birlikte ele al›nd›¤›nda ise 5,032 canl› er-
kek do¤umda 1 oldu¤u hesaplanm›flt›r.133

S›n›fland›rma ve Kal›t›m
Hemofili, hemofili A, hemofili B ve Von Willebrand
hastal›¤› olarak alt s›n›flara ayr›labilir.

HEMOF‹L‹ A 

Hemofili A, ya da klasik hemofili, ayn› zamanda an-
tihemofilik faktör, ya da antihemofilik globulin ola-
rak da bilinen faktör VIII’in do¤umsal eksikli¤i sonu-
cu ortaya ç›kar. Hemofili olgular›n›n %80’i X kromo-
zomunda tafl›nan bir genin yol açt›¤› hemofili A’d›r.
Son araflt›rmalar, faktör VIII proteininin normal ifllev
görmesini engelleyen en az 58 farkl› mutasyon oldu-
¤unu göstermifltir.83

Hemofili A erkeklerde ortaya ç›kar ve asempto-
matik kad›n tafl›y›c›larla geçer. Bir kad›n, ancak anne-
si tafl›y›c› ve babas› hemofili hastas› ise hemofili has-
tas› olabilir, ancak bu çok nadiren gerçekleflir.

HEMOF‹L‹ B

Hemofili B, ya da Christmas (Noel) hastal›¤›, faktör
IX’daki (plazma tromboplastin komponent, ya da
Christmas Faktörü) eksikli¤ine ba¤l› oluflur. Klinik
bulgular› klasik hemofiliye oldukça benzerdir. Hasta-
l›¤›n genetik geçifli, yine X’e ba¤l› resesif bir gen ile
olur. Hemofili A’da oldu¤u gibi, faktör IX’un fonksi-
yonunda bozulmaya yol açan birçok gen mutasyonu
saptanm›flt›r.103,125 Hemofili olgular›n›n %15’i hemo-
fili B hastas›d›r. 

VON WILLEBRAND HASTALI⁄I 

Bu kanama bozuklu¤unda hem faktör VIII eksikli¤i,
hem de trombosit ifllev bozuklu¤u vard›r. Bu hastal›k
otozomal dominan olarak geçer ve hem kad›n hem
de erkeklerde görülür. Bu kanama bozuklu¤u görece-
li olarak hafif seyreder.

Faktör VIII, 200 bin kD moleküler a¤›rl›¤› olan alt
birimlerden oluflan, toplam 2 milyon kD moleküler
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a¤›rl›¤›nda bir glikoproteindir. Bütün bu alt birimler
karbonhidrat içerir ve birbirlerine disülfit ba¤lar› ile
ba¤l›d›rlar.61,113 Cinsiyete ba¤l› prekoagülan hemofi-
lik bozukluk bu glikoproteinin daha hafif protein k›-
s›mlar›na ba¤l› iken, otozomal dominan geçifl göste-
ren Von Willebrand hastal›¤› molekülün daha a¤›r
olan karbonhidrat k›sm›na ba¤l›d›r.97

Klinik Özellikler
KANAMA
Kontrol edilemeyen kanama ve yineleyen kanama
ataklar› hemofilinin ana belirtileridir. Hastal›¤›n a¤›rl›-
¤› hastadan hastaya de¤iflkenlik göstermekle birlikte,
klinik görünüm her hastada sabittir. Hemofili A ve he-
mofili B’nin klinik görünümleri birbirlerine benzerdir
ve klinik seyir faktör VIII, ya da IX’un kan düzeylerine
ba¤l›d›r. Kandaki faktör düzeyi normalin en az %50’si
kadar oldu¤unda hemostaz normaldir. Faktörün ifllev-
sel plazma düzeyi normalin %25’i ila %50’si aras›nda
oldu¤unda hemofili hafiftir ve kanama sadece majör bir
travma, ya da cerrahi giriflim s›ras›nda geliflir. Faktör
plazma düzeyi normalin %5’i ila %25’i aras›ndaysa he-
mofili orta düzeydedir ve kontrol edilemeyen kanama,
minör bir yaralanma, ya da cerrahi bir ifllem s›ras›nda
geliflir. Faktör plazma düzeyi normalin %1’i ila %5’i
aras›ndaysa hemofili a¤›r kabul edilir ve majör kanama,
minör bir yaralanma, ya da hafif bir travma sonras› or-
taya ç›kar. Plazma faktör VIII, ya da faktör IX düzeyi
normalin %1’inin alt›ndaysa hemofili çok a¤›r kabul edi-
lir ve yineleyen eklem içi ve derin yumuflak dokulara
kendili¤inden kanamalarla seyreder.

Anormal kanama vücudun herhangi bir bölgesinde
olabilir. Eklemler, yineleyen kanaman›n en s›k görül-
dü¤ü bölgelerdir. Eklemlerden sonra kas ve yumuflak
dokular kanaman›n s›k görüldü¤ü di¤er bölgelerdir.
A¤›r hemofiliklerde, erken yenido¤an, ya da erken be-
beklik dönemlerinde anormal kanamalar görülebilir.
Genellikle ekimoz ve yumuflak doku kanamalar› çok
hafiftir ve h›zl› bir flekilde rezorbe olur ve ebeveynler
taraf›ndan fark edilmez. Bebek emeklemeye ve cisimle-
re çarpmaya bafllad›¤›nda, ya da aya¤a kalk›p düfltü-
¤ünde, eklem içine ve derin yumuflak dokulara olan
kanamalar çocu¤un ebeveynleri taraf›ndan fark edilir.
Bu aflamada, bebek genellikle bir çocuk hekimi taraf›n-
dan görülür. Ciddi sorunlar›, ya da eklem aspirasyonu
gibi invazif giriflimleri engellemek için kuflkucu olmak
zorunludur. Hemofili hastalar›n›n kanama ataklar›nda
kanamalar›n dörtte üçü ya eklem içine, ya derin yumu-
flak dokulara, ya da her ikisine birden olmaktad›r.

Hemofilik Artropati
Eklem içi kanamalar, hemofilinin en temel özelli¤i-
dir. Tek bir hemartroz, hafif bir sinovite yol açabilir,
bu sinovit tablosu ise eklemde yineleyen kanamalar›
kolaylaflt›rarak kronik sinovit, inflamatuvar artrit ve
ilerleyici artropatiye neden olabilir.87

Tutulum Bölgeleri. Hemofilik artropati en s›k olarak
yük tafl›yan eklemlerde görülür ve en s›k tutulan ek-

lemler s›ras›yla diz, dirsek, omuz, ayakbile¤i, elbile¤i
ve kalçad›r.16 Omurga tutulumu nadirdir. Ancak,
herhangi bir eklemde patolojik bozukluk geliflebilir.

Patofiziyoloji. Hastal›¤›n patofiziyolojisi, ilk olarak
Konig taraf›ndan 19. yüzy›l›n sonlar›nda tan›mlan-
m›flt›r.71 ‹lk evrede eklem içine kanamaya karfl› geli-
flen bir sinoviyal reaksiyon, daha sonraki dönemde
k›k›rdak dejenerasyonu ve eklem harabiyeti ortaya
ç›kar. Travmadan sonra sinoviyal damarlar y›rt›l›r ve
eklemde kan toplan›r. Eklem içi bas›nc› sinoviyadaki
arteriyel ve k›lcal damar bas›nc›n› aflana kadar kana-
ma devam eder. Oluflan tamponun sinoviyal damar-
lara yapt›¤› bask›, sinoviyada ve subkondral kemikte
iskemiye yol açar.

Yineleyen kanamalarla sinoviyada hiperplazi ve
fibrozis geliflir, kanama-sinovit- kanama k›s›rdöngüsü
bafllar.119 Ço¤alan sinoviyal dokunun yol açt›¤› pannus
oluflumu, hiyalen k›k›rda¤› periferden bafllayarak afl›n-
d›r›r ve karfl› yüzeydeki k›k›rda¤› bas› alt›nda b›raka-
rak merkezi bölgedeki eklem k›k›rda¤›n›n dejenerasyo-
nuna yol açar. Eklem k›k›rda¤› ayn› zamanda lizozo-
mal proteazlar, asit fosfataz ve katepsin-D gibi proteoli-
tik enzimlerin etkisi ile parçalanmaya bafllar.119 Hay-
van çal›flmalar›ndan elde edilen veriler eklem k›k›rda-
¤›n›n genç yafllarda ileri yafllara göre kanamaya ba¤l›
harabiyete daha aç›k oldu¤unu göstermifltir.122 Hemo-
filik artropatide ayn› zamanda prostoglandin düzeyle-
ri de yükselir. K›k›rda¤› iflgal eden ve y›kan bir infla-
masyon süreci mevcuttur. Bu inflamasyonu eklem ha-
reketlerinde kay›p ve kapsüler sinoviyal fibroza ba¤l›
kontraktürlerin oluflumu izler. Lokal iskemi subkon-
dral kistlerin oluflmas›na neden olur.

Yineleyen hemartroz, kapsüler ve epifiziyel da-
marlar›n genifllemesine neden olur. Bunun sonucun-
da geliflen hiperemi ve artm›fl dolafl›m epifizin genifl-
lemesine ve ekstremitenin longitudinal uzunlu¤unun
artmas›na neden olur. Büyümenin uyar›lmas› asimet-
rik olabilir ve valgus, ya da varus deformiteleri ile so-
nuçlanabilir. Fizlerin erken kapanmas›yla ekstremite-
lerde k›sal›k geliflebilir. Osteoporoz ve kas atrofileri-
nin görülmesi s›kt›r.118

Klinik Bulgular. Klinik bulgular kanaman›n fliddeti-
ne ve kanaman›n akut, subakut, ya da kronik olmas›-
na göre de¤iflir. Akut hemartrozda, eklem kapsülünde
geliflen gerilmeye ba¤l› oluflan a¤r› ve flifllik en s›k gö-
rülen bulgulard›r. Hastadan belirgin bir travma öy-
küsü al›namayabilir. Kanaman›n durmas› ile birlikte
a¤r›n›n yo¤unlu¤u da azal›r. Eklem, en az rahats›zl›k
duyulan pozisyonda tutulur, ki bu ayn› zamanda ek-
lem içi bas›nc›n da en az düzeyde oldu¤u pozisyon-
dur. Örne¤in kalça eklemi 30 ila 65 derece aras› flek-
siyon, 15 derece abdüksiyon ve 15 derecelik bir d›fl
rotasyon pozisyonunda tutulur. Kalçan›n ekstansiyo-
nu, genifl abdüksiyonu ve iç rotasyonu eklem içi hid-
rostatik bas›nc›n› artt›rd›¤› için k›s›tlanm›fl ve a¤r›l›-
d›r. Diz eklemi, koruyucu bir spazm, a¤r› ve hemar-
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KAS ‹SKELET S‹STEM‹ TÜMÖRLER‹

Kas iskelet sistemi tümörleri çeflitlilik gösterirler. Ço-
¤u selim tümör pediatrik ortopedistler taraf›ndan ko-
layl›kla iyi bir sonuçla tedavi edilir, fakat ara s›ra cid-
di komplikasyonlar geliflir. Habis tümörleri olan has-
talar ise, en iyi flekilde onkoloji üzerine özel uzmanl›-
¤› olan cerrahlar taraf›ndan tedavi edilir. Deneyim-
sizlik ilk biyopsi evresinde bile ölümcül tedavi hata-
lar›na yol açabilir. Modern sa¤kal›m oranlar› 20 y›l
öncesininkileri kat kat geçmifltir; bu büyük oranda
ortopedik onkoloji alan›n›n, cerrahi ve adjüvan teda-
vilerin donan›mlar›ndaki geliflmelere ba¤l›d›r.

S›n›flama
Selim tümörler latent, aktif veya agresif olabilirler.
Latent bir selim tümör (evre 1) intrakapsülerdir, ge-
nellikle yak›nmas›zd›r ve hiçbir zaman metastaz yap-
maz. Aktif bir selim tümör de (evre 2) intrakapsüler-
dir ve nadiren metastaz yapar, fakat aktif olarak bü-
yümektedir ve s›kl›kla semptomatiktir. Agresif bir se-
lim tümör ise (evre 3) s›kl›kla kapsülün d›fl›na ç›kar,
komflu kompartmana do¤ru uzan›r. Bunlar nadiren
metastaz yapar.18 Oliviera ve arkadafllar› tümörlerin
histolojik evrelemesinin ilkeleri ve sorunlar›  konu-
sunda bir çal›flma yay›nlam›fllard›r.13

Enneking, kemik ve yumuflak doku sarkomlar›n›
histolojik derecesine, tümörün anatomik kompart-
manlarla iliflkili yerleflimine ve metastazlar›n varl›¤›-
na göre farkl› evrelere ay›rm›flt›r. Düflük dereceli bir
tümör iyi farkl›laflm›fl hücrelere, çok az mitotik flekil-
lere, çok az veya hiç atipik hücrelere ve az nekroza
sahiptir; damarsal invazyon ise hiç görülmez. Yüksek
dereceli tümörler s›k mitoza u¤rarlar, kötü farkl›lafl-
m›flt›rlar, atipik hücrelere, nekroza, az matrikse sa-
hiptirler ve damarsal invazyon gösterirler.

Habis tümörleri ekstremiteyi koruyarak baflar›yla
tedavi edebilme yetene¤i sarkom davran›fl›n› anlamaya

be¤l›d›r. Enneking’in belirtti¤i gibi “Bir sarkom, ufak
bir havuzda yay›lan dalgac›k gibi merkezden uzaklafla-
rak büyür. Fakat, genifllerken en az dirence sahip yolu
izler.”7 E¤er bir tümör bulundu¤u kompartmanda, ke-
mik veya fasyada, kal›rsa, tüm kompartman› rezeke
ederek baflar›yla ç›kart›labilir. Kemik, bir kas veya bir
eklem gibi bir kompartman olarak kabul edilir. Tümör-
ler komflu kompartmanlar›n içine do¤ru yay›labilir ve
ekstrakompartmental olabilirler. Enneking evreleme
sistemi Tablo 37-1’de gösterilmifltir.

Tümörler büyüdükçe çevre dokular› fibröz kap-
süllere benzeyen yap›lar içersine s›k›flt›r›rlar. Bu çev-
re doku, uydu olarak bilinen, tümör hücrelerini içe-
rir. Ek olarak, çevre normal dokularda da, s›çrama
olarak adland›r›lan, tümör hücreleri olabilir.4 Kemik
içinde de s›çrama metastazlar› olabilir; kemikili¤in-
den tümör yay›l›m› primer tümörün görünen yay›-
l›mdan daha proksimale uzanabilir. 

Klinik Özellikler
Kas iskelet sisitemi tümörü olan bir hastan›n baflvuru
flekli tan› için ço¤u kez yararl› bir ipucu sa¤lar. Önce-
sinde semptomlar› olmaks›z›n patolojik k›r›kla bafl-
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Tablo 37-1 Kemik veya Yumuflak Doku
Sarkomlar›n›n Enneking S›n›flamas›

Evre Derece Yer Metastaz

IA 
IB 
IIA
IIB
III 

Düflük
Düflük
Yüksek
Yüksek
Düflük veya

yüksek

Kompartman içi
Kompartman d›fl›
Kompartman içi
Kompartman d›fl›
Kompartman içi

veya d›fl›

Yok
Yok
Yok
Yok
Evet



vuran bir çocuk, s›kl›kla korteksi kademeli olarak za-
y›flatan selim bir kemik lezyonuna sahiptir, bu da
kistik bir lezyondan kaynaklanan yorgunluk k›r›¤› ile
sonuçlan›r. Di¤er taraftan, özellikle geceleri artan a¤-
r›yla beraber kademeli olarak geniflleyen bir kitle pri-
mer habis tümör tan›s›n› akla getirir. Yumuflak doku
tümörleri ço¤u kez a¤r›s›zd›r ve hasta veya ebeveyn-
lerin bir kitle farketmeleri nedeniyle t›bbi aç›dan dik-
kat çekerler. Tümör daha agresif oldukça, bafllang›ç
süresi da daha k›sa ve daha dikkat çekici olur. 

Ele gelen bir kitlenin varl›¤› fiziksel muayenede
önemli bir bulgudur. Muayene eden kifli kitlenin bü-
yüklü¤ünü, k›vam›n›, mobilitesini ve ellemeyle a¤r›l›
olup olmad›¤›n› belirlemelidir. H›zl› büyüyen bir lez-
yonun habis olma olas›l›¤› selim olmas›ndan daha
fazlad›r. Öykü al›rken, kitlenin büyüklü¤ünü santi-
metre olarak sorgulamak veya e¤er tümör daha ge-
niflse, bir tenis topu, futbol topu veya bunun gibi fley-
lerle k›yaslamak faydal›d›r. Tümörün büyüklü¤ünü
olabildi¤ince do¤ru ölçmek ve kaydetmek k›yaslama
ve yapmak sonraki muayeneler için önemlidir. 

Daha sonra kitlenin k›vam› belirlenir. Kitle sert
mi, yoksa yumuflak m›d›r? Kistik mi, yoksa kemiksi
ve sert mi hissedilmektedir? Kistik veya s›v› dolu bir
kitleye el feneri tutularak ayd›nlan›p ayd›nlanmad›-
¤›na bak›lmal›d›r. Genelde, s›v› dolu kitleler s›kl›kla
selimdir, fakat genifl, sert kitleler daha olas›l›kla ha-
bistir. Kitlenin kenarlar›nda normalden anormale ge-
çerken belirgin bir de¤ifliklik var m›d›r? Çevre nor-
mal dokunun k›vam› kitle ile ayn› m›d›r? Habis flifl-
likler genellikle komflu dokular› istila ederler. Lokal
›s›daki bir art›fl selim bir lezyondan daha çok habis
bir lezyonu akla getirir. 

Bir kitlenin mobilitesi onun do¤as›n› anlamada
çok yard›mc› olur. Kitle sabit oldu¤unda, ya bir kemi-
¤e yap›flm›flt›r, ya da kemik içindedir. Ossöz bir tü-
mör kas kontraksiyonundan etkilenmez. Kas içindeki
tümörler, genellikle kas gevfledi¤inde mobil, kas›ld›-
¤›nda ise sabit olurlar. Kas hareketinden etkilenme-
yen derin, mobil lezyonlar derin fasyan›n alt›nda ve-
ya kas d›fl›nda yerleflirler. Yüzeyel olan ve hareket et-
tirilebilen tümörler derin fasyay› istila etmemifltir ve
muhtemelen selimdir. 

Palpasyonla hassasiyet aktif bir süreci gösterir ve
bir inflamatuar yan›ta ba¤l›d›r. Bir abse veya infeksi-
yon çok a¤r›l›d›r ve genellikle eritem, ödem, lenfanjit
ve adenopati gibi inflamasyonun di¤er bulgular›yla
beraberdir, fakat orta derecede bir hassasiyet aktif bir
neoplastik süreci ve hassasiyetin olmamas› da sessiz
bir lezyonu akla getirir. Fakat yine de ihtiyatl› olma-
l›d›r, çünkü habis bir tümörün h›zl› büyümesi ve nek-
rozu, infeksiyonu taklit edebilir. Örne¤in, bu Ewing
sarkomu ile osteomyelit aras›ndaki ay›r›m›n yap›l-
mas›nda bir sorun olabilir. H›zl› büyüyen bir habis
tümör ciltalt› yerleflimli oldu¤unda, damarsal genifl-
leme, artm›fl lokal ›s› ve cilt tonusuna neden olabilir;
böyle bir tümör tromboflebit veya bir infeksiyöz sü-
reç ile kar›flt›r›labilir. Fakat, neoplastik bir inflamatu-
ar yan›t daha sert bir his ve lokal çukurlaflm›fl ödemin
yoklu¤u ile karakterizedir ve cilt dokusu infeksiyon-
da oldu¤u gibi k›rm›z› de¤ildir. Noktasal hassasiyet

osteoid osteoma, bir nöral veya glomus tümörü gibi
lezyonlar›n göstergesidir. 

Kas spazm› veya mekanik temasa ba¤l› olarak ek-
lem hareket aç›kl›¤› k›s›tlanabilir. Lezyon bir ekleme
komflu oldu¤unda veya eklem do¤rudan tutuldu-
¤unda reaktif sinovit olabilir. Kas atrofisi nadir de¤il-
dir ve antaljik bir aksama olabilir.

E¤er ekstremiteyi yükseltme veya düzenli, sert bir
bas›nç lezyonun boyutlar›nda azalmaya sebep olursa,
venöz turnike kullan›lmas›yla boyutlar artarsa veya
bir titreflim veya ele gelen nabazan mevcutsa damar-
sal bir tümörden kuflkulan›lmal›d›r. Patolojik bir k›-
r›k, primer veya metastatik habis tümörlerde meyda-
na gelebilir veya unikameral kemik kisti gibi selim
bir süreçi komplike edebilir.

Bir sinirin invazyonu a¤r›, parestezi, hipoestezi
veya motor zay›fl›¤a neden olabilir. Patolojik olarak,
sinir lezyon taraf›ndan örtülebilir veya kemik veya ri-
jid fasyaya karfl› s›k›flt›r›labilir. Tümörler siyatik çen-
tik veya nöral foramina gibi rahatça hareket edeme-
dikleri anatomik alanlarda olmad›kça nörolojik fonk-
siyon bozuklu¤u nadirdir.

Radyolojik Bulgular
Bafllang›ç Radyografisinin De¤erlendirilmesi
Kemikteki bir lezyonun bafllang›ç radyolojik çal›flmas›
sistematik olarak de¤erlendirilmelidir; incelemeyi ya-
pan kifli ilk olarak lezyonun karakterini, çevre kemi¤in
reaksiyonunu, lezyonun yerleflimini ve farkl› yerlerde
lezyonlar›n olma olas›l›¤›n› göz önüne almal›d›r.

Lezyonun Anatomik Yerleflimi
Bir kemik lezyonun yerleflimi önemli bir tan›sal ipucu-
dur (Tablo 37-2). Epifizdeki radyolüsan lezyonlar ge-
nellikle ya kondroblastom, infeksiyon veya nadiren
eozinofilik granülomdur. Büyüme pla¤›n›n kapanma-
s›ndan sonraki epifiz lezyonlar› ise genellikle dev hüc-
reli tümörlerdir. Metafiz, selim lezyonlar, unikameral
kistler, osteoid osteomalar ve osteosarkomlar için s›k
tutulan bir bölgedir. Diafizdeki lezyonlar fibröz disp-
lazi, Ewing sarkomu ve adamantinomay› içerir.

‹skeletin tutulan k›sm› tan›sal de¤ere sahiptir. Ço-
cuklarda omur önündeki lezyonlar genellikle eozino-
filik granüloma veya infeksiyonken, arka eleman lez-
yonlar› s›kl›kla anevrizmal kemik kistleri veya osteo-
id osteomalard›r. Pelvisdeki lezyonlar s›kl›kla Ewing
sarkomu veya fibröz displazidir.

Lezyonun Karakteri
Kemikteki bir lezyon kistik bir hastal›¤› düflündüre-
cek flekilde tamamen radyolüsan olabilir; yumuflak
doku yo¤unlu¤una sahip olabilir; veya kemiksi veya
kalsifik yo¤unlukta görünebilir. Bir lezyon içindeki
kemikleflme olgun kemi¤e benzeyen baz› elemanlara
sahip olabilirken, kalsifikasyonlar genellikle daha ge-
lifli güzel ve yo¤un yo¤unluktad›r. Fibröz displazi gi-
bi baz› lezyonlar kemiksel yap›y› de¤ifltirirler, böyle-
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BAS‹T KEM‹K K‹STLER‹ (SOL‹TER KEM‹K
K‹ST‹, ÜN‹KAMERAL KEM‹K K‹ST‹)
Görülme S›kl›¤›
Basit kemik kistleri çocukluk ve ergenli¤in selim tü-
mörleridir. Biyopsi yap›lm›fl tüm primer kemik tü-
mörlerinin yaklafl›k %3’ünü temsil ederler ve hemen
herzaman hayat›n ilk iki dekad›nda, en s›k 4 ila 10
yafllar aras›nda, meydana gelirler.339 Erkeklerde, er-
kek-k›z oran› 2:1 olmak üzere, daha s›k görülürler.
Kistlerin büyük ço¤unlu¤u proksimal humerus veya
femurun metafiz bölgelerinde meydana gelir; olgula-
r›n yaklafl›k %50’si humerusu tutarken, %18 ila
%27’si femuru etkiler. En s›k tutulan di¤er bölgeler
ise proksimal ve distal tibiad›r. Nadiren, kistler kal-
kaneus, fibula, ulna, radius, pelvis, talus, lomber
omurga veya aksiyel iskeletin di¤er bölümlerinde bu-
lunabilir (fiekil 38-1).

Bir kiflide nadir olarak birden fazla kist meydana
gelebilir, bu nedenle de soliter kemik kisti terimi kulla-
n›lmaktad›r. Unikameral kemik kisti terimi kistin tek
odac›ktan meydana geldi¤ini belirtir. Genellikle tek
bir genifl kavite bulunmas›na ra¤men, birden çok ke-
mik septan›n oluflmas› nedeniyle bir k›r›¤› takiben
kist multiloküle hale gelebilir, bu da unikameral teri-
mini teknik olarak yanl›fl k›lmaktad›r.

Kemik kistleri s›kl›kla büyüme pla¤›na olan ya-
k›nl›klar›na dayan›larak “aktif” veya “latent” olarak
kategorize edilirler.234,356 Jukstafizer yerleflimli (fiz-
den uzakl›¤› 0.5 cm’den az) bir kist “aktif” olarak de-
¤erlendirilir ve büyüme aç›s›ndan daha büyük bir
potansiyele sahiptir. Epifiz tutulumu nadirdir, fakat
mevcut ise aktif bir lezyonun agresif bir flekli olarak
kabul edilir.381 Plaktan uzaklaflarak büyümüfl bir
kist ise “latent” kabul edilir ve, teorik olarak, daha
fazla büyüme kapasitesine sahip de¤ildir (fiekil 38-2).
Asl›nda, latent kistler büyüme potansiyellerini de-
vam ettirirler, bu zamanla ve yine genç bireylerde te-
davi sonras› beklenmeyen nükslerin görülmesiyle ke-
n›tlanm›flt›r. ‹skelet olgunlaflmas› sonras›, kistlerin
nüksü veya ilerleyerek kötüleflmesi nadirdir.
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Basit Kemik Kistleri (Soliter Kemik Kisti,
Unikameral Kemik
Kistleri) 2187

Anevrizmal Kemik Kisti 2192
Fibröz Displazi 2198
Tibia ve Fibulan›n

Osteofibröz Displazisi
(Campanacci
Hastal›¤›)   2202

Soliter Osteokondrom 2204
Herediter Multipl

Eksostoz 2208
Soliter Enkondrom 2212
Multipl Enkondromatoz (Ollier

Hastal›¤›) ve Maffucci
Sendromu   2215

Kondroblastom 2217

Kondromiksoid
Fibrom 2220

Osteoid Osteoma 2221
Osteoblastom 2224
Langerhans Hücreli

Histiositoz (Histiositoz X) 2226
Nonossifiye Fibrom ve Fibröz

Kortikal Defekt 2231
Primer Sinovyal

Kondromatozis 2233
Pigmente Villonodüler

Sinovit ve Tendon
K›l›f›n›n Dev-Hücreli
Tümörü 2233

Hemimelik Epifizer
Displazi (Trevor
Hastal›¤›)   2237
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Etyoloji
Basit kemik kistlerinin nedeni halen belirsizdir. Basit
kemik kistlerinin etyolojisi ile iliflkili herhangi bir teo-
ri flu faktörleri aç›klamak zorundad›r: (1) %70’den
fazlas› çocuklukta fark edilir; (2) %95’den fazlas› me-

tafizi tutar veya ondan köken al›r; (3) ço¤unlu¤u
proksimal humerus veya femurda oluflur; (4) kist du-
var› ve yüksek protein içeri¤i olan s›v› yayg›nd›r; ve
(5) basit kemik kistleri tedavi sonras› belirgin nüks
oran› ile seyreden selim süreçleri temsil ederler.339

2188 Kas ‹skelet Sistemi Tümörleri

fiEK‹L 38-1  Topu¤unda a¤r› olan 14 yafl›ndaki bir erkek çocu¤un görüntüleme bulgular›. A, Kalkane-
ustaki lüsan soliter kemik kistini gösteren radyografi. B, BT görüntüsü kortikal bir kemik halkayla çevre-
lenmifl lezyonun yay›l›m›n› göstermekte.

fiEK‹L 38-2  A ve B, 4 yafl›ndaki bir erkek çocu¤un (D.J.) sol proksimal femurundaki aktif soliter kemik kisti. Kist fize bitifliktir.
C ve D, 8 yafl›ndaki bir erkek çocu¤un (D.T.) sa¤ humerusundaki sessiz bir soliter kemik kisti proksimal fizden büyümeyle uzak-
laflm›flt›r. Tedavi sonras› sonuçlar için fiekil 38-4'e bak›n›z.



OSTEOSARKOM

Osteosarkom (osteojenik sarkom) çocukluk ve ergen-
lik döneminin en s›k habis kemik tümörüdür. Neop-
lazi sarkomatöz bir stromadan ve do¤rudan tümör
osteoidi veya kemik oluflturan habis osteoblastlardan
meydana gelir; bunun yan›s›ra fibröz ve k›k›rdak ele-
manlar efllik edebilir, hatta bask›n hale bile geçebilir-
ler. Klasik osteosarkom genellikle uzun bir kemi¤in
metafizinde, kemi¤in medüller kavitesinde geliflir.
Klasik yüksek gradl› osteosarkomun birkaç çeflidi
vard›r. Osteosarkomlar ayn› zamanda, periost ve pe-
riosttaki ba¤ dokusu ile ba¤lant›l› olarak kemiklerin
yüzeylerinden de köken alabilirler. Bunlar jukstakor-
tikal osteosarkomlar olarak adland›r›l›r ve merkezi
lezyonlardan daha nadirlerdir. Parostal osteosar-
kom olarak adland›r›lan düflük gradl›, fibroblastik
osteosarkomlar,67,455,544 veya periostal osteosarkom-
lar olarak adland›r›lan orta gradl›, kondroblastik os-
teosarkomlar olabilir.191,202,455,574 Nadiren, kemi¤in
içindeki endosteumdan kaynaklanan düflük gradl›
endosteal osteosarkom çeflidi ile karfl›lafl›lm›flt›r.49 Bu
lezyonlar yavaflça büyür ve hastal›¤›n seyri s›ras›nda
daha geç metastaz yaparlar ve yüksek gradl› oste-
osarkomdan daha nadirdirler. Bu nedenle, lezyonla-
r›n isimleri kemi¤e göre yerleflimleriyle de¤ifliklik
gösterir, fakat hat›rlanmas› gereken anahtar özellik
sarkomun biyolojik sald›rganl›¤›n› onun histolojik
grad›n›n belirledi¤idir. Telanjiektatik osteosarkom
yüksek gradl› habis bir lezyondur, çok az kemiklefl-
me gösterir fakat h›zl› büyümesine ba¤l› kistik ve
nekrotik de¤iflikliklere u¤rar.29,263 Kemik, h›zl› des-
trüktif osteolitik süreç ile zay›f hale geldi¤inden, pa-
tolojik k›r›k s›kt›r.145,338, 339,352,408,436 Paget osteosarko-
mu ile çocuklarda karfl›lafl›lmaz.160

Klasik Osteosarkom
Birleflik Devletler’de her y›l 20 yafl›n at›ndaki hasta-
larda, yaklafl›k 400 yeni osteosarkom olgusuna tan›

konmaktad›r. ‹kinci en s›k sarkom (Ewing sakomu
veya primitif nöroektodermal tümör), 10 yafl›n alt›n-
da klasik osteosarkomdan daha s›k izlenmekte-
dir.93,198 Genelde, tümör 10 ila 25 yafllar aras›nda
meydana gelir, fakat 5 yafl›nda ve daha büyük çocuk-
larda da bulunmufltur. Osteosarkom daha yafll› bir
kiflide geliflti¤inde, kemi¤in Paget hastal›¤› veya fib-
röz displazi gibi daha önceden mevcut olan selim bir
kemik hastal›¤›n›n habis transformasyonu olas›l›¤›
düflünülmelidir. Osteosarkom ayn› zamanda farkl›
nedenlerle radyasyona maruz kalm›fl kemiklerde de
meydana gelebilir. Erkeklerdeki görülme s›kl›¤› k›z-
lardakine neredeyse eflittir. 

Osteosarkomun nedeni bilinmemektedir, fakat
baz› çal›flmalarda viral nedenler öne sürülmektedir –
en son, polio afl›s›n›n bir bilefleni olan simian virus 40
(SV40) ortaya at›lm›flt›r. Bu virüsün p53 veya di¤er
tümör supressör genleri nas›l bloke etti¤i ile ilgili ak-
la yatan mekanizmalar olsa da, flu anki bilgi SV40 vi-
rüsünün osteosarkoma neden olmad›¤›d›r.72,252, 325,472

Travma da neden olarak ortaya at›lm›flt›r, fakat ço-
cuklar›n kendilerini yaralama s›kl›¤› nedeniyle muh-
temelen sadece efllik eden bir durumdur. Habis has-
tal›klar nedeniyle ›fl›nlanan hastalarda ›fl›n tedavisi-
nin osteosarkoma neden oldu¤u bilinmektedir. Alkil-
leyici ajanlar da ayr›ca iliflkilidir. 

Osteosarkomun geneti¤i oldukça ilgi çekmekte-
dir. Li-Fraumeni sendromu gibi ailesel kanser sen-
dromlar›nda efllik eden bir tümör oldu¤u bilinmekte-
dir ve Rb, p53 gibi genlerdeki de¤ifliklikler bu sar-
komlarda s›kt›r.161 Kal›t›msal retinoblastomas› olan
hastalarda ve otozomal resesif Rothmund-Thompson
sendromu olanlarda osteosarkom görülme s›kl›¤›
yüksektir.88,306 Rothmund-Thompson sendromunda
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RECQL4 geninde mutasyon oldu¤u bildirilmekte-
dir.555

Tümör genellikle uzun bir kemi¤in metafiz bölge-
sine komflu yerleflimdedir, fakat ara s›ra diafize yer-
leflmifl de olabilir. En s›k tutulan bölgeler, olgular›n
%50’sinden fazlas›n› oluflturan, femur alt ucu ve tibi-
a üst ucudur.65,354,564 Bunlar›, humerus ve femurun
üst uçlar› izler. Daha nadiren, klasik bir osteosarko-
ma fibulada 322, pelvis kemiklerinde141,143,186,265 veya
omurgada 152,398,482 rastlanabilir. Bir ekstremitenin
distal k›sm›nda (el veya ayak) meydana gelmesi ise
nadirdir.379,384 Ancak, tümör vücuttaki her kemikte
tan›mlanm›flt›r.60,91,197,224,257,294,323, 324,380,392,479,517

PATOLOJ‹
Tümör rutin olarak uzun bir kemi¤in medüller kavi-
tesinde, metafiz komflulu¤unda geliflmeye bafllar, fa-
kat farkedildi¤i zaman korteksi zaten delmifl, korteks
boyunca yay›lm›fl ve periostu kald›rm›flt›r (fiekil 39-
1)63,75,94,245,345,454,541,542.Daha ilerlemifl olgularda peri-
osta ait engel bozulabilir ve bitiflik kas dokusunu isti-
la eden yumuflak doku tümör kitlesi görülebilir. Ge-
nel olarak, neoplazinin merkezi k›s›mlar› periferik
alanlara göre daha fazla kemikleflmifltir. Kemikleflmifl
k›s›mlar pürüzlü bir k›vamdad›r ve sar›ms› bir renge
sahiptirler; daha hücresel alanlar ise daha yumuflak-
t›r ve sar›ms› kahverengiden beyaza uzanan renkte-

dirler. Ampute bir örne¤in sagittal kesitinde, tümö-
rün epifizdeki ucunun s›n›rlar› net olarak ay›rt edile-
mez. Fiz kortikal duvara göre daha az bozulmufltur ve
hastal›¤›n seyrinde geç dönemlere kadar delinmeden
kal›r. Hiyalin eklem k›k›rda¤› neoplazinin ekleme ya-
y›l›m›n› bloke etmek üzere hizmet eder. Transepifiz-
yel yay›l›m bildirilmifltir,138,171,385,489 fakat eklem k›k›r-
da¤›n› geçen yay›l›m, bir k›r›k meydana gelmedikçe,
oluflmaz. Tümör ekleme girebilir, fakat, bu ancak ba¤-
lar ve kapsüler yap›lar (örne¤in, çapraz ba¤lar) bo-
yunca olur.458,491 Diafizer uca do¤ru, ilerlemekte olan
tümör koni fleklinde bir t›kaç oluflturarak, lezyonun
uzunlamas›na flaft boyunca olan büyüme s›n›r›n› be-
lirler. S›çrama metastazlar (ana tümör kitlesinden nor-
mal ilik ile ayr›lm›fl ayn› kemik içinde tek bafl›na tü-
mör odaklar›) ara s›ra olabilir, bu rezeksiyon için op-
timal seviyenin belirlenmesinde ak›lda tutulmas› ge-
reken bir gerçektir.66,137 Bu genellikle kemik sintigrafi-
si ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile sap-
tanabilir299,376 ve akci¤er metastazlar› olan bir hasta-
dakine benzer flekilde, kötü prognozu haber verir.575

Osteosarkomun histolojik bulgular› genellikle
aç›kça sarkomatöz bir stroma ve neoplazik osteoid ve
kemi¤in do¤rudan oluflumunu gösterir (fiekil 39-2).
Fakat, baz› patolojik örneklerde, tümöral osteoid ke-
mik gösterilemez, sadece tümör hücreleri ile örgülen-
mifl haldeki kollajen iplikleri saptan›r. Anaplastik
alanlarda neoplazi pleomorfik hücreler ile az miktar-
da hücreleraras› madde içerir. Di¤er tümörlerde ne-
oplazik k›k›rdak ve atipik i¤si flekilli hücreler bask›n
özellik olabilir. Aegerter ve Kirkpatrick osteosarko-
mun mikroskopik tablosunu dört tipe ay›rm›fllard›r.5

Birinci formda, osteoid üretimi bask›n özelliktir; ikin-
ci tipte, osteoid ve k›k›rda¤›n her ikisi de oluflur.
Üçüncü tipte, ne osteoid ne k›k›rdak üretilir, fakat
kollajen oluflur. Dördüncü tipte, bu hücreleraras›
maddelerin varl›¤›na ait çok az veya hiç bir belirti bu-
lunmaz. Dört histolojik tipi, osteosarkomun klinik
görünümleri ile iliflkilendirme çabalar› bir yarar sa¤-
lamam›flt›r. Sadece histolojik bulgulara dayanarak,
büyüme h›z›, metastazlar›n görünmesi veya sa¤kal›-
m›n süresi tahmin edilemez.65,96,176,410,520,564 Hat›rlan-
mas› gereken önemli nokta, osteosarkomun çok az
hatta hiç kemik oluflumunun olmad›¤› genifl alanlara
sahip olabilece¤idir, fakat herhangi bir neoplazik ke-
mik mevcutsa bu osteosarkom olarak adland›r›l›r ve
o flekilde tedavi edilir. Bir ergende, biyopsi örne¤inde
sadece yüksek gradl› kondrosarkom gösterilse dahi,
kondrosarkom tan›s› flüpheyle karfl›lanmal›d›r. Er-
gende bir ‘kondrosarkomun’ tüm örne¤inin incelen-
mesi büyük olas›l›kla esas›nda kondroblastik oste-
osarkom oldu¤unu belirterek neoplazik kemik oluflu-
munu ortaya koyacakt›r.

Patolog tümörün histolojik grad›n›, selülerite, ati-
pi, pleomorfizm, tümör nekrozunun derecesi ve mi-
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fiEK‹L 39-1  Proksimal humerusun osteojenik sarkomu. Ampu-
te örne¤in sagital kesitinin fotomikrografisi. Neoplazi metafizyel
yerleflimdedir; korteksi delmifl ve periostu kald›rm›flt›r. Fizis k›r›l-
mam›flt›r; hastal›¤›n seyrinde geç dönemlere kadar bozulmaz (orji-
nal büyütme X10). *Bkz kaynaklar 56, 63, 96, 97, 195, 333, 454, 541, 543, 564



‹skelet yaralanmalar› çocuklarda yayg›nd›r. 8000’den
fazla çocu¤un k›r›klar›n›n de¤erlendirildi¤i bir çal›fl-
mada, Landin184, erkek çocuklar›n %40’dan fazlas›-
n›n, k›zlar›n ise %25’inin 16 yafl›na kadar bir k›r›¤a
maruz kald›¤›n› saptam›flt›r. Olgunlaflmam›fl kemi-
¤in özellikleri yüzünden, bu yaralanmalar›n yetiflkin-
lerdeki benzer yaralanmalardan farkl› özellikleri,
komplikasyonlar› ve tedavileri vard›r. 

Bir çok çal›flmada çocuklardaki k›r›klar›n epide-
miyolojisi de¤erlendirilmifltir.154,184,273,344,352 Ço¤u ça-
l›flma, özellikle ergenlik döneminde bir erkek hakimi-
yetini göstermektedir. 18 aydan küçük çocuklarda k›-
r›k nadirdir ve kaza sonucu oluflmayan travma soru-
su sorulmal›d›r.352 Befl büyük epidemiyolojik çal›fl-
man›n veri derlemesi, distal önkol k›r›klar›n›n çocuk-
lardaki en yayg›n k›r›klar oldu¤unu ortaya koymak-
tad›r,bu da yaklafl›k 12946 k›r›¤›n %25’ini olufltur-
maktad›r. Tüm çocuk k›r›klar›n›n %8’ini temsil eden
klavikula sonraki en yayg›n yaralanma bölgesidir
154,184,273,344,352. (Tablo 40-1).

OLGUNLAfiMAMIfi ‹SKELET‹N ÖZELL‹KLER‹

Olgunlaflmam›fl iskelet, çocuklardaki yaralanmalar›n
tedavisini etkileyen çeflitli özelliklere sahiptir. Bu
özellikler strese karfl› artm›fl esneklik, daha kal›n pe-
riost, artm›fl remodelasyon potansiyeli, daha k›sa iyi-
leflme zaman› ve fizlerin bulunuflunu kapsar. 

Plastik Deformasyon
Çok az çal›flmada yetiflkinlerdeki kemikle çocuklar-
daki kemi¤in mekanik özellikleri k›yaslanm›fl-
t›r.7,78,142,171,330 Currey and Butler, olgunlaflmam›fl ke-

mi¤in e¤ilme dayan›kl›l›¤›n›n daha zay›f oldu¤unu,
fakat k›r›ktan önce daha fazla enerji absorbe etti¤ini
bulmufllard›r.78 Bu, olgunlaflmam›fl kemi¤in plastik
(kal›c›) deformasyon geçirme yetene¤inin bir sonucu-
dur (fiekil 40-1). Her ne kadar plastik deformasyon ye-
tiflkinlerde de tan›mlanm›fl olsa da,274,300 çocuklarda
çok daha yayg›nd›r. Çocuklardaki plastik deformas-
yonun ilk klinik tan›mlamas›, ço¤u kez Borden’e ma-
ledilir.40 Çocuklarda, plastik deformasyon önkolda,
özelikle de ulnada yayg›nd›r,41,99,211,237,285,307 Griffith
ve arkadafllar› son y›llarda manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG) kesitlerinden femurda plastik defor-
masyon tan›mlad›lar.116 Her ne kadar ufak çocuklar-
daki kemik, plastik deformasyonu düzeltebilirse de,
ço¤u yazar e¤er 20 dereceden fazla aç›lanma varsa ve-
ya çocuk 4 yafl›ndan büyükse ve klinik olarak belli de-
formite, ya da pronasyon/supinasyon k›s›tl›l›¤› varsa
plastik deformasyonun redüksiyonunu tavsiye eder.
Sanders ve Heckman, redüksiyon öncesi mevcut olan
aç›lanman›n ortalama %85’ini redükte edebilebilir ol-
du¤unu göstermifllerdir. Onlar deformitenin tepesine
birkaç dakika sabit kuvvet uygulayabilmek için genel
anestezi ve destek noktas› kullanm›fllard›r.285 Ulnan›n
plastik deformasyonu da, tek bafl›na radius bafl› ç›k›k-
lar›n›n ço¤unda bildirilmektedir.201

Bükülme (Torus) K›r›klar›
Mimari sütun kaidelerine benzerli¤i nedeniyle ‹ngi-
lizcede ‘kaide’ k›r›¤› da denilen torus k›r›klar›, en s›k
diyafize ait korteksin lamellar kemi¤i ile metafize ait
örgü kemik aras›ndaki geçiflte meydana gelir200,268

(fiekil 40-2). Torus k›r›klar› korteksin bir bölgesindeki

B ö l ü m 40
Ortopedik Yaralanmalarda
Genel Tedavi Prensipleri

Olgunlaflmam›fl ‹skeletin
Özellikleri 2355

Çoklu Yaralanmal› Çocu¤un
Bak›m› 2368

Aç›k K›r›klar 2371

Kompartman Sendromu   2374
Damar Yaralanmalar›   2377
Alç›lar   2378
Çocuk ‹stismar›   2379
Özet   2380

2355



hafif plastik deformasyondan bükülmüfl görünümde
tam k›r›klara kadar bir dizi yaralanmay› temsil eder. 

A¤r› ve flifllik burkulmaya ba¤lanabildi¤i için, ya-
ralanmadan birkaç gün, hatta haftalar sonra tan› ko-
nulmas› torus k›r›klar›nda seyrek de¤ildir. Her ne ka-
dar ço¤u torus k›r›¤› asgari semptomatik tedavi82,339

ile baflar›l› flekilde tedavi edilebilirse de, asgari kay-
m›fl tam k›r›klar› tespit etmek önemlidir. Bu tam k›-
r›klar potansiyel olarak instabildirler ve e¤er iyi flekil
verilmifl bir alç› kullan›lmazsa kayabilirler (fiekil 40-
3). Her ne kadar böyle geç bir kayma ço¤unlukla ha-
fif olsa da ve sekel b›rakmadan yeniden flekillenecek
olsa da, alç› ç›kar›ld›¤›nda k›r›k yaralanma zaman›n-
da oldu¤undan daha fazla deplase ise ebeveynlerin
genellikle keyfi kaçar. 

Yeflil A¤aç K›r›klar›
Yeflil a¤aç k›r›klar› çocuklara hasd›r, çünkü olgunlaflma-
m›fl kemik daha esnektir ve olgunlaflm›fl yetiflkin kemi-
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Tablo 40-1 Çocuklarda Seçilmifl Bölgelerdeki K›r›klar›n S›kl›¤›

Epidemiologic Study

A B C D E Toplam K›r›k%

Serideki toplam k›r›k 923 2,040 410 291 8,682 12,346100  
Anatomik bölge

Klavikula 58 222 55 45 703 1,083 8.8
Humerus (proksimal uç ve cisim) 18 81 14 13 126 1.0
Distal humerus 71 158 68 287 584 4.7
Radius boynu 25 45 1 104 175 350 2.8
Radius/ulna (cisim) 60 108 23 39 295 525 4.3
Distal radius/ulna 330 755 81 80 1,971 3,217 26.1
El 136 494 88 718 5.8
Femur 18 87 27 13 145 290 2.3
Tibia/fibula (cisim) 40 256 19 10 434 759 6.1
Ayak bile¤i 37 61 28 14 478 618 5.0
Ayak 71 172 28 271 2.2

Not: Tüm k›r›klar listelenmedi¤i için toplam % 100’ü bulmuyor.
Reed MH’den de¤ifltirilerek: Epidemiology of children's fractures. In Letts RM (ed): Management of Pediatric Fractures, p. 2. New York, Churchill

Livingstone, 1994.

fiEK‹L 40-1  Olgun ve olgunlaflmam›fl kemi¤in stress-strain e¤-
risi. K›r›lma öncesi olgunlaflmam›fl kemi¤in artm›fl straini plastik de-
formasyonu temsil eder (Rang M.: Children's Fractures. Philadelp-
hia, JB LippincoH Co, 1983. Orjinal hali: Currey JD, Butlcr G: The
mechanical properties of bone tissue in children.  Bone Joint Surg
1975;57-A:810).

fiEK‹L 40-2  Dorsal korteksdeki torus k›r›¤›n› gösteren distal ra-
dius yan radyografisi. Volar korteks etkilenmemifl ve dorsal korteks
tamamen  k›r›lmam›fl.
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TRAVMAYA BA⁄LI SERV‹KAL OMURGA
YARALANMALARI

Servikal omurga yaralanmalar› çocuklarda nadir ola-
rak görülür; anamnez alma ve kemik geliflimini ta-
mamlamam›fl omurgan›n görüntüleme zorluklar›n-
dan dolay› tan› koyma genellikle zordur. Bundan do-
lay› tan›y› atlamamak ve olas› sekellerden kaç›nmak
için flüpheci olmak gerekir. Eriflkinlerdekinin aksine,
görüntüleme bulgular› normal olmas›na ra¤men nö-
rolojik yaralanma söz konusu olabilir. 10 yafl›n üze-
rindeki çocuklardaki yaralanmalar eriflkinlerdekine
benzer ve s›kl›kla C2 seviyesinin alt›ndad›r; 10 yafl›n
alt›ndakilerde ise yaralanma genellikle oksiput ve C2
seviyesi aras›ndad›r. Çocuklardaki servikal omurga
k›r›klar›n›n ço¤unda nörolojik yaralanma yoktur ve
konservatif tedavi genellikle etkilidir. 

Anatomi
Atlas ve aksisin kemikleflme merkezlerinin geliflimi,
Bailey taraf›ndan ayr›nt›l› bir flekilde incelenmifltir.15 Ol-
gunlaflmam›fl atlas kemi¤inde üç adet kemikleflme mer-
kezi bulunmaktad›r: ön halkan›n genellikle 1 yafl›nda
ortaya ç›kan kemikleflme merkezi ve her iki arka nöral
arka ait kemikleflme merkezleri. Ön ve arka arklar ara-
s›ndaki ba¤lant›y›, 7 yafl›nda kemikleflen ve yanl›fll›kla
k›r›k olarak de¤erlendirilebilen nörosantral sinkondroz-
lar oluflturur. Arka ark genellikle 3 yafl›nda kapan›r, an-
cak tam veya k›smen aç›k da kalabilir (fiekil 41-1).

Aksiste, cisim için bir adet, her bir nöral ark için
birer adet ve dens için de bir adet kemikleflme merke-
zi bulunmaktad›r (fiekil 41-2). Densin nöral arklara ve
cismin önüne füzyonu 3 ila 6 yafllar› aras›nda gerçek-
leflir. Fötal geliflim s›ras›nda dens, hamileli¤in 7. ay›n-
da kaynayan, iki kemikleflme merkezinden oluflur. 4
ila 6 yafllar› aras›nda, odontoidin ucunda bir kemik-

leflme merkezi belirir ve 12 yafl›nda odontoidle kay-
nama gösterir. Alt servikal omurlar da, 3 yafl›nda ka-
panan cisim ve nöral arklardaki kemikleflme merkez-
leri ve 4 ila 6 yafl aras›nda kapanan nörosantral sin-
kondrozlar› ile C1 ve C2’ye benzer bir flekilde geliflir. 

Odontoid 3. servikal omur düzeyinde vertebral
arterlerden dallan›p, orta hatta anastomoz yapan, ön
ve arka asendan arterlerden beslenir.232 Odontoid ç›-
k›nt›n›n apeksi yak›n›nda, karotis arteri ve asendan
arterler anastomoz yapar.

Epidemiyoloji
Çocuklardaki servikal omurga k›r›klar› tüm servikal
omurga k›r›klar›n›n ancak küçük bir yüzdesini olufl-
turur. Bununla birlikte çocuklardaki omurga yaralan-
malar›n›n büyük bölümü (%48) servikal omurgada
görülür.8,41,47 Henry Ford Hastanesine 20 y›l içinde
baflvuran tüm servikal k›r›klar›n derlemesinde 631
hastan›n yaln›zca 12’sinin (%19) 15 yafl›n alt›nda ol-
du¤u görülmüfltür.118 Baflka çal›flmalar da bu yara-
lanmalar›n çocuklarda nadir oluflunu do¤rulam›fl-
t›r.118 Çocuklarda omurga yaralanmalar›n›n ço¤u ser-
vikal bölgede gerçekleflir.52 

Çocuklarda bafl›n göreceli büyüklü¤üne ve ba¤
gevflekli¤i ile afl›r› hareketlili¤e ba¤l› olarak, servikal
travmalarda kald›raç kolu C3 seviyesinin üzerinde
yer al›r ve bunun sonucunda servikal omurga yara-
lanmalar›n›n ço¤u, eriflkinlerdekinin aksine oksiput
ve C2 aras›nda meydana gelir. Genifl bir seri üzerin-
de yap›lan araflt›rmada eriflkinlerde atlas ve aksis ya-
ralanmalar› tüm servikal omurga yaralanmalar›n›n
%16’s›n› olufltururken, küçük çocuklarda bu oran
%70’tir.115 Çocuk büyüyüp eriflkinin vücut fleklini al-
d›kça, yaralanma bölgesi de giderek eriflkinlerdekine
benzemeye bafllar.36,68,111,130
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Yaralanma mekanizmas› çocu¤un yafl›na ba¤l›d›r.
Makat geliflli do¤umlarda bafl›n hiperekstansiyona
getirilmesi s›ras›nda servikal omurga yaralanmas›
oluflabilir. Sezeryanla bu felaket komplikasyondan
kaç›n›labilir.3,6,31,37 Yenido¤an döneminde servikal
omurga yaralanmalar›n›n en s›k nedeni haflin bir fle-
kilde sallama gibi, kaza d›fl› travmalard›r.53,112,146,262

Bu yafl grubunda dikkatli bir fizik muayene büyük
önem tafl›r, çünkü bu yaralanmalar›n önemli bir k›s-
m› radyolojik bulgu vermeyen omurilik yaralanmala-
r›d›r. 33,41,108,196,200,254,262,265,273 Bu yaralanmalar “Rad-
yolojik Bulgu Vermeyen Omurilik Yaralanmalar›”
bölümünde tart›fl›lm›flt›r. Büyük çocuklarda servikal
omurga yaralanmalar› en s›k trafik kazalar›na, yük-
sekten düflmeye ve spor yaralanmalar›na ba¤l›-
d›r.12,20,33,41,47,69,111,112,118,172,204,205

Tan›
Travmatik bir olay sonras› acil serviste görülen her
çocuk, kesin yaralanma mekanizmas› hakk›nda sor-
gulanmal› ve servikal omurga yaralanmas› yönün-
den de¤erlendirilmelidir. Yüz abrazyonu ve laseras-
yonu,165 kafa travmas›17 veya klavikula k›r›¤› olan ve-
ya trafik kazas› veya yüksekten düflme sonucunda
yaralanan çocuklarda servikal omurga yaralanmas›n-
dan kuflkulan›lmal›d›r. Servikal omurga yaralanmas›
olan, bilinci aç›k çocuklarda en s›k baflvuru yak›nma-
lar›ndan biri a¤r›l› tortikollistir.

Fizik muayene kafadan ayak ucuna dek ayr›nt›l›
bir flekilde yap›lmal› ve travma ekibi taraf›ndan tüm
organ sistemleri de¤erlendirilmelidir. Laserayon ve
abrazyonlar aç›s›ndan kafa ve yüz dikkatle incelen-
melidir. Boyun palpe edilerek hassasiyet, kas spazm›
veya spinöz ç›k›nt›lar aras›nda posterior ba¤ yaralan-
mas›n› gösteren bir aralanman›n varl›¤› araflt›r›lmal›-
d›r. Omurgayla birlikte, dört ekstremite ve pelvisi de
içine alan tam bir ortopedik de¤erlendirme yap›lma-
l›d›r. Ard›ndan e¤er nörolojik bir yaralanmadan kufl-
kulan›l›yorsa, rektal tufleyi de içeren tam bir nörolo-
jik muayene de yap›lmal›d›r. Servikal omurga yara-
lanmas› olan çocuklarda %40 oran›nda baflka bir or-

topedik yaralanman›n ve %58 oran›nda ise kapal› bir
kafa travmas›n›n söz konusu olmas› ayr›nt›l› ve dik-
katli bir muayenenin önemini göstermektedir.65,71

Acil servise bilinci kapal› olarak getirilen bir ço-
cukta servikal omurga yaralanmas› oldu¤u düflünül-
melidir. Çocu¤un bilinci aç›l›p fizik muayene s›ras›n-
da koopere oluncaya dek servikal omurlar› stabilize
eden bir boyunluk tak›lmal›d›r. Deserebre rijiditesi
olmaks›z›n ekstremitelerinde klonus bulunan kapal›
kafa travmal› bir çocukta muhakkak servikal omurga
yaralanmas›ndan kuflkulan›lmal›d›r.249 Distraksiyon
yaralanmas›n›n ve servikal bölge d›fl›nda bir omurga
k›r›¤›n›n da olabilece¤i unutulmamal›d›r. Chang ve
arkadafllar› sadece distraksiyon yaralanmas› düflünü-
lerek görüntüleme yap›lan hastalar›n %7’sinde omur-
ga yaralanmas› bulundu¤unu bildirmifllerdir.44

Radyolojik Bulgular
Servikal omurga yaralanmas›ndan kuflkulan›lan hasta-
larda radyolojik de¤erlendirme yap›lmal›d›r. 18 yafl›n
alt›nda toplam 2133 çocu¤un 7 y›ll›k bir süre içinde çe-
kilmifl olan radyografilerini de¤erlendiren bir çal›flma-
da, hastalar›n ancak %1.2’sinde servikal bir omurga ya-
ralanmas› oldu¤u görülmüfltür.216 Trafik kazas› sonu-
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fiEK‹L 41-1  Atlas›n kemikleflme merkezleri. Ön halka ile arka
nöral arklar aras›nda nörosantral sinkondrozlar görülmektedir.

fiEK‹L 41-2  Aksisin kemikleflme merkezlerinin sagittal (A) ve
aksiyel (B) plandaki flematik görünümleri. Dört kemikleflme merke-
zi görülmektedir. Ön ark, cisim ve densten oluflur. ‹ki nöral ark ise
di¤er kemikleflme merkezlerini oluflturur.

Nöral ark

1. ön halka

2. arka nöral ark 3. arka nöral ark
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KLAV‹KULA YARALANMALARI

Klavikula çocuklarda en s›k k›r›lan kemiklerden biri-
dir.143,225,229,303 Kol ve gövde aras›ndaki tek ba¤lant›
oldu¤undan ve haliyle üst ekstremiteye uygulanan
tüm güçlerle karfl› karfl›ya kald›¤›ndan bu durum fla-
fl›rt›c› de¤ildir.11,14,93,184 Neyse ki, çocuklardaki klavi-
kula k›r›klar› hemen hemen her zaman asgari teda-
viyle, ya da hiç tedavisiz iyileflmektedir.*

Anatomi
Klavikula vücutta ilk olarak kemikleflen kemiktir ve
en sonra kapanan epifiz pla¤› yine bu kemiktedir.
Bafllang›çta, klavikula intramembranöz kemikleflme
ile oluflmaya bafllar. Daha sonra kemi¤in hem iç, hem
de d›fl uçlar›ndaki sekonder kemikleflme merkezleri
ortaya ç›kar. Klavikulan›n medial epifizi vücudun en
son kapanan büyüme pla¤›na sahip olup 3. dekada
dek aç›k kal›r.14,83,204,217,272,290 Üzerindeki kal›n ve ha-
reketli yumuflak doku örtüsü sayesinde klavikulan›n
aç›k k›r›klar› oldukça nadirdir.12,61,307

Klavikulan›n yatay planda 2/3 medialinde öne
do¤ru konveks, 1/3 lateralinde ise öne do¤ru konkav
iki adet e¤rili¤i vard›r. ‹ki e¤imin birleflti¤i nokta bi-
yomekanik olarak en zay›f noktad›r. Klavikulan›n üst
kenar› cilt alt›nda yer almaktad›r. Kemi¤in alt yüzeyi-
ne medialde kostoklavikuler ba¤lar, lateralde kora-
koklaviküler (konoid ve trapezoid) ba¤lar ve orta

2/3’lük bölümünde ise subklavius kas› yap›fl›r.26,98,184

Subklaviyan damarlar ve brakiyal pleksus da klavi-
kula alt›ndan geçer. Klavikulan›n orta 1/3’lük bölü-
münde klavikula ile brakiyal pleksusun medial ve la-
teral kordlar› aras›nda sadece ince subklavius kas› ve
klavipektoral fasya yer almaktad›r. Neyse ki, klavi-
kulan›n orta bölüm k›r›klar›nda arada kalan kal›n pe-
riost, klavipektoral fasya ve subklavius kas› brakiyal
pleksus ve subklavian damarlar›n yaralanmas›n› ön-
ler.119,181,216,306

Klavikulan›n iç ve d›fl uçlar›nda yer alan büyüme
plaklar› yüzünden çocuklarda sternoklavikuler ve
akromiyoklaviküler eklemlerde genellikle ç›k›k olufl-
maz. Bunun yerine, klavikula uçlar›ndaki yaralanma-
lar büyüme pla¤›n›n ayr›lmas›na neden olabilir.* Kla-
vikula medial uçundaki büyüme pla¤› 18 yafl›ndan
önce kapanmaya bafllamaz ve genellikle 22 ila 25 yafl-
lar›na dek aç›k kal›r. fiu halde çocuklarda ve genç
eriflkinlerdeki klavikula medial uç yaralanmalar›n›n
ço¤u periost lateral metafiz fragman›n›n öne veya ar-
kaya kayd›¤› büyüme pla¤› ayr›flmas› fleklindedir.
Çok sa¤lam olan kostoklavikuler ve sternoklaviküler
ba¤lar genellikle medial büyüme pla¤› ve klavikula-
n›n periost k›l›f›na ba¤l› kal›r ve lateral fragman peri-
ostu y›rtarak öne veya arkaya kayar (fiekil 42-
1).26,39,152,191,193 Sternoklaviküler eklemin arkas›nda
yer alan hayati anatomik yap›lar da unutulmamal›-
d›r. ‹nnominat arter ve ven, vena jugularis interna,
nervus vagus, nervus frenikus, trakea ve özofagus
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sternoklavikuler eklemin hemen arkas›nda yer al›rlar
ve klavikulan›n arkaya do¤ru kaymas› s›ras›nda ya-
ralanabilirler (fiekil 42-1).*

Klavikulan›n lateral uç yaralanmalar›nda da genel-
likle gerçek bir akromiyoklaviküler eklem ç›k›¤›ndan
çok yine bir büyüme pla¤› yaralanmas› söz konusu-
dur. Korakoklaviküler (konoid ve trapezoid) ba¤lar
genellikle periost k›l›f›na ve küçük lateral epifiz frag-
man›na ba¤l› kal›r.11,93,111,189,193,204,229,232 Medialdeki
metafiz fragman› ciddi akromiyoklaviküler ç›k›klarda
oldu¤u gibi afl›r› bir kayma gösterebilir (fiekil 42-2). K›-
r›k iyileflirken periost içinde “yeni” bir metafiz olufltu-
rabilir ve bu, lateralde klavikulan›n “iki uçlu” remode-
lasyonuna neden olabilir (fiekil 42-3). Rockwood akro-
miyoklaviküler eklem yaralanmas› s›n›flamas›n› ço-
cuklardaki büyüme pla¤› yaralanmalar›n› da içerecek
flekilde uyarlam›flt›r (fiekil 42-4).229 Çocuklarda nadir
olmakla birlikte sternoklaviküler ve akromiyoklavikü-
ler eklemlerin gerçek ç›k›klar› da görülebilir.

Yaralanma Mekanizmas›
Yenido¤anlarda klavikula k›r›klar› genellikle do¤um
s›ras›nda omuzlar›n s›k›flmas› sonucunda oluflur. Ço-
cuklarda ve ergenlerde ise genellikle aç›k el, dirsek
veya omuz üzerine düflme ile meydana gelirler. Düfl-
me s›ras›nda klavikula üzerine al›nan do¤rudan dar-
beler de k›r›¤a neden olabilir. Klavikula lateral uç ya-
ralanmalar›n›n büyük bölümü bu mekanizma ile ger-
çekleflir (fiekil 42-5).

Tan›
DO⁄UM KIRIKLARI

Yenido¤anlarda genellikle belirti vermeyen klavikula
k›r›klar›n›n tan›s› zor olabilir.54,82,251 Üçyüz yenido¤a-
n›n radyolojik taramas›nda klinik olarak flüphelenil-

2424 Kas ‹skelet Sistemi Yaralanmalar›

fiEK‹L 42-1  Medial sternoklaviküler eklem anatomisi. A, Güçlü sternoklaviküler ve kostoklaviküler ba¤lar sayesinde
klavikülan›n medial uç büyüme pla¤› k›r›klar›, gerçek sternoklaviküler eklem ç›k›¤›ndan daha s›k görülür. B, Öne kayma.
C, Arkaya kaymada büyük damarlar, özofagus ve trakea yaralanabilir.

Sternoklaviküler
ba¤

Kostoklaviküler
ba¤

Eklem
diski

Büyüme
pla¤›

*Bkz kaynaklar 22, 41, 57, 68, 79, 84, 96, 103, 137, 149, 166, 191,
213, 214, 255, 256, 264, 267, 281, 292, 300, 304 

fiEK‹L 42-2  ‹skelet geliflimini tamamlamam›fl olan hastalarda ak-
romiyoklaviküler eklem yaralanmalar› gerçek ç›k›ktan çok, büyüme
pla¤› k›r›¤› fleklinde olur. Ok yukar› do¤ru kaymay› göstermektedir.

Büyüme pla¤›



PELV‹S VE ASETABULUM

Pelvis ve Asetabulum Kr›klar›
Çocuklarda pelvis ve asetabulum k›r›klar›, eriflkinle-
re k›yasla çok daha az görülür ve s›kl›kla yüksek
enerjili travmalara ba¤l› olarak geliflir. Pelvis k›r›¤›
olan bir çocu¤u de¤erlendiren kifli, potansiyel olarak
yaral›n›n yaflam›n› tehdit edecek yaralanmalar›n ola-
ya efllik edip etmedi¤ini belirlemek için damarsal, ge-
nitoüriner ve nörolojik sistemler dahil olmak üzere
di¤er organ sistemlerini de araflt›rmal›d›r. Çocu¤un
pelvis ve onu çevreleyen yumuflak dokular›n›n esnek
olma özelli¤i nedeniyle tedavi s›kl›kla konservatiftir.
Cerrahi tedavide genellikle internal tespit, eksternal
tespit, ya da bu ikisi birlikte kullan›l›r. 

ANATOM‹

Pelvis, ilium ve pubis olmak üzere üç primer kemik-
leflme merkezinden oluflur ve ayr›ca sakrumu da içe-
rir. Bu üç kemikleflme merkezi, 16 ila 18 yafllar›nda
kapanan Y k›k›rda¤›nda birleflir (fiekil 43-1).55 ‹skium
ve pubisin alt pubis kolununda birleflip kapanmas› 6
ila 7 yafllar› aras›nda olur.

‹kincil kemikleflme merkezleri 13 ila 15 yafllar› ara-
s›nda görünür hale gelip 15 ila 17 yafllar› aras›nda ka-
panan krista iliakalar ve 15 ila 17 yafllar› aras›nda gö-
rünür hale gelip 17 ila 19 yafllar› aras›nda kapanan is-
kium apofizleridir.55 Spina iliaka anteroinferior, pu-
bis tüberkülü, pubis köflesi, spina iskiadika ve sakru-
mun d›fl kanad› di¤er ikincil kemikleflme merkezleri-
ni oluflturur.

Sakroiliak eklem stabilitesini ön ve arka k›s›mda
bulunan güçlü ba¤ yap›lar›na borçludur. Ön k›s›mda
bulunan ba¤ yap›lar› arka k›s›mda bulunanlardan
daha zay›ft›r ve iliumdan sakruma uzanan yass› bir

ba¤ fleklindedirler. Arka k›s›mda k›sa ve uzun ba¤lar
bulunur; arka k›sa ba¤lar sakrumun arka kenar›ndan
oblik olarak iliumun posterosuperior ve posteroinfe-
rior ç›k›nt›s›na uzan›rken, arka uzun ba¤lar uzunla-
mas›na lifler biçiminde sakrumun yan taraf›ndan
posterosuperior iliak ç›k›nt›ya uzan›r. Bunlar daha
sonra sakral tüberöz ba¤la kar›fl›r ve sakroiliak ekle-
min temel stabilize edici ba¤lar›n› oluflturur. 

Çocuklarda asetabulumun geliflimi ve büyümesi
Ponseti’nin33 klasik makalesinde tan›mlanm›flt›r.
Asetabulum çocuklarda, ilium, iskium ve pubis bü-
yüme pla¤› k›k›rda¤›, periferik eklem k›k›rda¤› ve hi-
yalin k›k›rdaktan oluflur (fiekil 43-2). Asetabulumun
büyümesi, k›k›rdak kompleksin Y k›k›rda¤› içindeki
interstisyel büyümesi sonucu kalça ekleminin genifl-
lemesi fleklinde olur. Asetabulum içinde femur bafl›-
n›n varl›¤›, asetabulumun içbükey biçimde geliflimini
sa¤lar. Asetabulum k›k›rda¤›ndaki interstisyel büyü-
me, periferdeki apposizyonel büyüme ve asetabulum
kenar›ndaki periosteal yeni kemik oluflumu sonucu
asetabulumun derinli¤i artar. ‹kincil kemikleflme
merkezleri pubertede görülür; bunlar ön duvar› olufl-
turan os asetabuli (pubis epifizi), üst duvar› olufltu-
ran asetabulum epifizi (ilium epifizi) ve nadiren gö-
rülen ilium epifizinden oluflur. Bu ikincil kemikleflme
merkezleri yaklafl›k 8 ila 9 yafllar›nda ortaya ç›kar ve
yaklafl›k 18 yafl›nda birleflirler. 

Ba¤ yap›lar› pelvis halkas›n›n birçok k›sm›n› bir-
birine ba¤layarak stabilite sa¤larlar (fiekil 43-3). Sak-
rotüberöz ba¤, sakrumun posterolateral k›sm›n› ve
posterior iliak ç›k›nt›n›n dorsal k›sm›n› tüber iskiiye
ba¤lar. Sakrospinöz ba¤ sakrumun d›fl yan k›sm›n› ve
koksiksi sakrotuberöz ba¤a ba¤lar ve iskial ç›k›nt›ya
yap›fl›r. Pelvis içindeki ba¤ yap›lar›na ek olarak, pel-
vis ve omurga aras›nda bir çok ba¤lant› vard›r. ‹lio-
lomber ba¤lar L4 ve L5 vertebralar›n transvers ç›k›n-
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t›lar› ile arka krista iliaka aras›nda uzan›r. Lumbosak-
ral ba¤lar L5 transvers ç›k›nt›dan sakrum kanad›na
uzan›r.

Çocuklardaki ayn› pelvis ve asetabulum yap›lar›
eriflkinlerdekinden birçok yönüyle farkl›l›k gösterir.
Çeflitli apofizlerin varl›¤› nedeniyle çocuklar kopma
k›r›klar›na maruz kal›r. Ayr›ca, özellikle asetabulum-
da olmak üzere, büyüme pla¤› yaralanmalar› olabilir
ve bu asetabulumda displaziye, ya da ekstremite
uzunluk fark›na yol açabilir.5 Ayr›ca, çocuk kemikle-
rinin mekanik özellikleri ve k›k›rdak yap›lar›n daha
fazla olmas› nedeniyle, çocuk pelvisi çok daha esnek-
tir. Bu nedenle ciddi bir pelvis yaralanmas› sonras›
dahi radyografilerde sadece masum görünüfllü bir k›-
r›k gözlenebilir.

Pelvise yak›n olan, ya da pelvisin içinde bulunan
di¤er organ sistemleri aras›nda sinir sistemi, genito-
üriner sistem ve vasküler sistem say›labilir. T12 ile S4
ön ramuslar›ndan oluflan lumbosakral koksigeal
pleksus pelvise girer. Siyatik sinir piriformis kas›n›n
alt›ndan pelvisten ç›k›p büyük siyatik çenti¤e girer
(fiekil 43-4). Ana damar yap›lar› pelvisin iç duvar›nda
uzan›r. ‹liaka kommunis arteri, arteria iliaka interna
dallar›na ayr›l›r; bu arterler pelvis kenar› üzerinde
uzan›rken, superior gluteal arter sakroiliak eklemin
anteroinferior k›sm›nda uzan›p büyük siyatik çentik-

ten ç›kar; bu s›rada do¤rudan kemik üzerinde yer
al›r. Mesane ve üretra pelvis k›r›klar›ndan sonra en
fazla yaralanan üriner sistem yap›lar›d›r. Mesane pel-
vis tavan›n üzerinde yer al›r ve üretra erkeklerde
prostattan geçerek pelvis taban›ndan ç›kar. Üretran›n
üstteki bafllang›ç k›sm› membranöz yap›dad›r (bunu
pelvis taban›ndaki bulböz k›s›m izler) ve en s›k yara-
lanan bölümüdür.

YARALANMA MEKAN‹ZMASI

Çocuklardaki tüm pelvis k›r›klar›n›n %75 ila %90’›,
trafik kazalar› sonucu oluflur.35-37,53 Hastan›n tipik
olarak araç içinde oldu¤u eriflkin pelvis k›r›kl› olgu-
lardan farkl› olarak, pelvis k›r›¤› olan çocuklar genel-
likle motorlu arac›n çarpt›¤› yayalard›r; bu yaralan-
ma mekanizmas› olgular›n %75 kadar›nda görülür.53

Bu çocuklar›n ço¤una araç sadece çarpmaz, araç ço-
cuklar›n üzerinden de geçer. Quinby’in tan›mlad›¤›
pelvis k›r›¤› olan 20 çocu¤un 19’u arac›n çarpt›¤› ya-
yalard› ve 8’inde araç ayr›ca üzerlerinden geçmiflti.35

Çocuklarda di¤er pelvis k›r›¤› nedenleri yüksekten
düflme (%8 ila 10), bisiklet, ya da motorsiklet yaralan-
mas› (%5 ila 8) ve spor yaralanmalar›d›r (%3 ila 5).37,53

Kopma k›r›klar›, pelvis halkas› k›r›klar›na k›yasla
daha küçük travmalar sonucunda meydana gelir. Ço-
¤unlu¤u spor etkinlikleri s›ras›nda güçlü ve ani bir
kas kas›lmas› sonucu ortaya ç›karlar. 198 hastal›k bir
çal›flmaya göre kopma k›r›klar›n›n %65’i futbol veya
jimnastik esnas›nda oluflmaktad›r.38

2574 Kas ‹skelet Sistemi Yaralanmalar›

fiEK‹L 43-1 ‹lium, pubis ve iskiumun iliflkisini ve Y k›k›rda¤›yla
olan bileflkelerini gösteren pelvisin yan görüntüsü.

fiEK‹L 43-2 ‹lium, pubis ve iskium kemiklerinin yerlerini göste-
ren Y k›k›rda¤›na ait diyagram (Ponseti IV: Growth and develop-
ment of the acetabulum in the normal child. J Bone Joint Surg
1978;60:575).
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