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Tachdjian’in Pediatrik Ortopedisi’nin dérdiincii baskisi,
tigiincli baskida oldugu gibi, Dr. Mark Gebhardt'in
da katkisiyla, Teksas Scottish Rite Cocuk Hastane-
si'nin kadrosu tarafindan hazirlanmistir.

Tachdjian'm Pediatrik Ortopedisi'nin tigtincti bas-
kisinin kabul gérmesi bizi ok mutlu etmis ve cesaret-
lendirmistir. Bazilar1 kitaptan pediatrik ortopedinin
Incil'i olarak séz etmektedir. Baz1 kisilerin boyle dii-
siinmelerinden ¢ok kivang duyuyoruz. Ancak, mesle-
gimizin bilgi temeli her y1l daha da hizli degistigin-
den, artik kitapda diizenlemeye gidilmesinin zaman1
gelmisti.

Gerekli yerlerde tekrardan yazilan metinde tigiin-
cii baskinin yayimlanmasindan bu yana gelisen yeni
kavramlar, yeni islemler, ve yeni bilgiler yer almakta-
dir. Gozden gegirdigimizde bir ¢ok yerde yapilan de-
gisikligin boyutu bizim icin slipriz olmustur; mesle-
gimizde 6nemli ilerlemelerin oldugu agtk¢a bellidir.
Ayrica, kitapdaki tarzi ve okunabilirligi de giincelle-
dik. Bir¢ok yeni ¢izim ekledik ve her yerde renklen-
dirme yapabildik. Bu degisikliklerin, hem hizli bir
g0z atma isteyen okuyucu, hem de bir konu hakkin-
da tiim giincel ve ilgili bilgiyi gozden gecirmek iste-
yen uzman agisindan kitab1 daha da kullanigh yapa-
cagini umariz.

Bircok kisinin ¢abasi olmasaydi bu eser de olma-
yacakti. Herseyden once Teksas Scottish Rite Cocuk
Hastanesi ortopedi uzmanlarina ve tibbi kadroya te-
sekkiir etmek isterim. Katkist olan herkes her konu-
nun tarafsiz olarak ele alinmasini ve ilgili kaynakla-

ONsOZ

rin enine boyuna gozden gecirilmesini yerine getir-
mek icin gayretle ¢alismistir. Ayni zamanda, deger-
lendirme ve tedavide genis klinik deneyime dayanan
kendi tercihlerimizi de ekledik; bu, katkis1 olanlarin
uzun zamanini ve ¢abasim gerektirmistir. Ortopedi
grubumuz bir takim olarak ¢alismaktan kivang duy-
maktadir, ve ana konularin bir cogu bu takim calis-
masinin bir tirtintidiir. Kat1 6nerilerde bulunmadan
once sagitim segenekleri genellikle grup iginde tarti-
silmustir. Her boliimde yazarlar belirtmemeyi sectik.
Bu, yazdiklarinin ¢ogunun temelini diinyanin her ta-
rafindan meslekdaslarimizla yaptig1 kapsamli danis-
malarin olusturdugu Dr. Tachdjian'in orjinal tarziyla
uyumludur.

Habis tiimorler hakkindaki boliimii ¢ok begeni
kazanan Dr. Mark Gebhardt’a tesekkiir etmek iste-
rim. Sekreterim Louise Hamilton; Cindy Daniel; ve
idare amirimiz Phyllis Cuesta projeyi bir arada tut-
mak igin saatler siiren ustaca bir is ¢ikardilar. Ayni
zamanda, Roger Bell, Stuart Allmond, Rick Smith,
Sandy Carduff, Saray Dune, Emily Bucholz, ve Pat
Rogers dahil medya béliimiimiize de gizimler ve vi-
deolor konusundaki yardimlari icin tesekkiir etmek
istiyoruz. Bagkanimiz J.C. Montgomery, Jr.; yonetici-
miz Robert L. Walker; kurulumuzun baskani Saygi-
deger Jack Hightower; ve hastanenin tiim Y6netim
Kurulu kitabin olusmasinda bize btiytik destek ve ce-
saret verdi, zaman ayirdi.

TONY HERRING
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Ceviri yapmak gortindtigti kadar kolay degildir. Cev-
rilmesi istenen metindeki karakterleri begenmiyor,
siyasi bir metinse diinya goriistinii paylasmiyor ola-
bilirsiniz. Hatta bir yemek kitab1 geviriyorsaniz bile
orda tanimlanan sekliyle bir lezzet tiretilemeyecegi-
nin farkinda olabilirsiniz, ama orjinaline sadik kal-
mak zorundasimzdir. Ceviri yoluyla o eserin kitlele-
re daha kolay ulagsmasinda katkis1 olan siz kendinizi
bir suga, bir yanlisa ortak oluyormus gibi hissedersi-
niz. Tachdjian’mn 4. baskisini ¢evirirken bu duygular
bizde hi¢ ama hi¢ uyanmada.

Otuz yil1 agkin gegmisi olan bu eserin ¢ocuk orto-
pedisi alaninda bir basyapit olmasinin sirr1 ustalarin
elinden kapsamli bir sekilde giincelleniyor olusudur.
Sade anlatimi ve comert gorselligi sayesinde en zor
goriinen yontemlerin dahi kolayca algilaniyor olusu-
nu da unutmamak gerekir. Bu yapitin son seklini
Tiirk ortopedi camiasina kazandirmanin sorumlulu-
gunu ancak ¢ocuk ortopedisine goniil verenlerden
olusan bir ekip tistlenebilirdi; biz de 6yle yaptik. Co-

CEViRi EDITORU ONSOZU

cuk ortopedisi konusunda genis deneyime sahip ce-
virmen meslekdaslarim metindeki her sézciigiiniin
altinda yatan anlami tam kavrayarak, yasayarak, en
dogru sozciigii bulmaya gayret ettiler. Ceviri meti-
ninde akiciliga 6zellikle 6nem verdik. Olanaklar cer-
cevesinde kendi dilimize sadik kalmaya calistik. Bu
nedenle ilk defa kullanilacak bazi sozciikler igin oku-
yucudan hosgorii bekliyoruz.

Ceviri sirasinda yardimlarini esirgemeyen yar-
dima editériim Saym Dr. Aksel Seyahi’ye, ceviride
emegi gecen tlim cevirmen meslekdaglarima, tiim
sekreterya islevini {istlenen Saym Nuran Karacan’a,
ve bu basgyapitin cevirisini bize kazandiran Giines
T1ip Kitabevine sonsuz tesekkiirlerimi bir borg bilirim.
Dilerim, Tachdjian’s Pediatric Orthopaedics’in kendisi
ve Tiirkge gevirileri tilkemizde ¢ocuk ortopedisini
sevdirmeyi daha nice yillar stirddirtir.

Prof. Dr. Tuncay Centel
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Biiytime ve Gelisme

Normal Biyime ve
Gelisme 3

Normal Biyime ve Gelismenin
Bozukluklari 5

Biiytime ve gelisme tizerindeki bu boliim 6ncelikle
birka¢ 6nemli nedenle sunulmaktadir. Cocuk bakimi-
nin en 6nemli 6zelliklerinden birisi, hastanin yenido-
gan doneminden ergenlik dénemine kadar olan dina-
mik degisimidir. Bu donem i¢inde kaba ve ince motor
beceriler, entelektiiel ve sosyal beceriler, konusma,
viicut biiyiimesi, yiiriime ve cinsel &zellikler agisin-
dan belirgin bir biiyiime ve gelisme siireci yasanir.

Biiyiime bir bireyin tiim viicut biiytikliigtindeki ya
da belirgin bir organin ya da organ sisteminin fiziksel
boyutundaki artist tanimlar.”!7 Ugiincii trimesterden
erigskinlige kadar olan normal insan biiyiime para-
metreleri Proceedings of the Greenwood Genetic Center:
Growth References adli kaynakta mevcuttur.!” Bu kay-
nakta ayrica akondroplazi, diastrofik displazi, Down
sendromu, Marfan sendromu ve iskelet displazilerin-
de goriilen biiytime bozukluklar icin de karsilastir-
mali egriler seklinde parametreler verilmistir. Biiyti-
me ile ilgili standart veriler ayrica Hensinger’in Stan-
dards In Pediatric Orthopedics’ kitabinda da mevcuttur.

Gelisme, bir cocugun yasi biiytidiikce olgunlasma
siirecinde ortaya ¢ikan fiziksel degisimleri tanimlar.
Gelisme stireci sekilde ortaya ¢ikan farklilasmalar: da
igerir, ama gelismenin asil 6nemi insan viicudunun
gittikce artan karmasik bir yapiya sahip olmasindaki
fonksiyon degisikliklerindedir.® Gelisme genetik
ozellikler, fiziksel travma, beslenme ve sosyoekono-
mik durum gibi birbiri ile iliskili bircok etkenden et-
kilenir.'”

Bir cocugun gelismenin belirli déniim noktalarina
ne zaman ulasacagi, merkezi sinir sisteminin (MSS)
bireyden bireye degisebilen olgunlasma siireci ile ilis-
kilidir. Cocuk hastanin degerlendirilmesinde yar-

Orantili Vieut Boyikliginin
Evrimi 5

Fiziksel Biyime 6

Gelismenin Déniim Noktalari 6

dimar olmasi ig¢in normal alt ve st sinirlar bildiril-
mistir, bunlardan en sik kullanilan1 Denver Gelisim-
sel Tarama Testi’dir (Sekil 1-1).57 Bir ¢ocugun nor-
malde beklenen biiylime ve gelisme noktalarina ne
zaman ulasacagini bilmek, hekimin hastanin 6ykiisti-
nii sorgularken ve fizik muayene yaparken olas: ola-
gandis1 durumlarin farkma varmas: agisindan ¢ok
onemlidir.

Bazi bulgularin 6nemi ¢ocugun biiyiime ve gelis-
me evresi ile iliskilendirilmelidir. Nasil 4 aylik bir be-
begin yiirtimesi beklenilmezse, 18 aylik bir bebegin
de yiiriimiiyor olmasi belirgin olarak olagandigidir.
Benzer sekilde, 12 aylik bir ¢ocugun belirli bir derece
genu varumunun olmasi olaganken, 3 yasindaki bir
gocukta genu varum saptanmasi ileri incelemeler
yapmak icin hekimin dikkatini ¢ekmelidir.

NormAL BUYUME VE GELISME

Yenidoganlar dogalar1 geregi 6ncelikle tepkiseldirler,
ama baz1 belirgin idrak 6zellikleri de gosterirler. Bu
ozelliklerin i¢inde ayni parlakliktaki diger nesnelere
gore insan ytiziine benzeyen sekillere daha cok ilgi
gostermeleri ve gri tonlardan ¢ok siyah ile beyaz
renklerin daha ¢ok ilgilerini cekmesi sayilabilir. Yeni-
doganlar gozlerini sesin geldigi yere dogru cevirirler
ve annelerini tanirlar.

Normal yenidogan baskmn bir fleksor tonus ile
diinyaya gelir ve fizyolojik fleksiyon kontraktiirlerine
sahip olmalar tipiktir (Sekil 1-2). Dogumda yenido-
ganin ekstremiteleri fleksiyon postiiriindedir ve eks-
tremiteler ile boynun pasif olarak hareket ettirilmesi
gliclii bir fleksor tonusun ortaya ¢ikmasina neden
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SEKIL 1-1 Gozden gegiriimis Denver Gelisimsel Tarama Testi bir cocukta gelismesi beklenen kaba motor beceriler, ince motor-adaptif
beceriler, dil ve kisisel-sosyal becerilerle ilgili gelisme noktalarina ne zaman ulasacagini zaman araliklariyla birlikte gosterir (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 adli eserlerden uyarlanmistir).



Ortopedik Anamnez

Ana Yakinma 23
Hastalikla ilgili Anamnez 23
Aile Anamnezi 23

Ayrintilh pediatrik ortopedik anamnez, eriskin hasta-
larin rutin anamnezlerinde genelde sorulmayan bazi
6zel sorulari igerir. Annenin gebelik dykiisii, cocugun
yenidogan doénemi, gocugun nérolojik gelisimi ve ai-
le dykiistiniin fizik muayenenin yapilma sekli ve tan
tizerinde erigkinlerin muayenesine goére daha biiytik
etkisi vardir. Teksas Scottish Rite Cocuk Hastane-
si'nde ¢ocugun ilk anamnez ve fizik muayenesinde
6zel onem verilen bulgular Ortopedik Muayene: Ay-
rintili Gézden Gegirme adli 3. Boliim’de verilmistir
(Ek 3-1’e bakiniz).

ANA YAKINMA

Ortopedik anamnez, ana ya da bagouruya neden olan
yakinma ya da yakinmalar1 kaydetmekle baslar. En
sik karsilasilan iskelet sistemi yakinmalar1 deformite-
ler, topallama, bolgesel ya da genel giic kaybi, eklem-
de sisme, agr1 ve sertliktir. Cocuk hasta s6z konusu
oldugunda ortopedist temel yakinmanin ¢ocugun
mu, ann ve babanin mi, 6gretmenin mi ya da baska
birinin mi oldugunu ayirt etmelidir.

HaAsTALIKLA ILGiLi ANAMNEZ

Bundan sonra, hekim sorunun baslama sekli, gelisti-
gi ortam, neden oldugu belirtiler ve daha 6nce uygu-
lanan tedavileri de igeren ayrintili, kronolojik bir 6y-
kiistinii hazirlamalidir. Onemli belirtiler yerlesim, ni-
telik, nicelik ya da siddet, zamanlama (ortaya ¢ikma-
sindan sonra gegen siire, siklik) belirtileri arttiran ya
da azaltan faktorler ve ayni anda goriilen diger ya-
kinmalar1 da belirterek tanimlanmalidir.

Iskelet sisteminin gorevi destek ve hareket oldu-
gundan, bir ¢ok belirtisi zorlanma ve hareket ile ilgi-
lidir. Bu nedenle, hastanin belirtilerinin fiziksel akti-

Dogum Anamnezi, 23
Biyime ve Gelisme: Onemli
Sorular 24

vite ile iligkili olup olmadigini anlamak onemlidir.
Bir yaralanma 6ykiisii varsa, mevcut belirtiler ile ilgi-
si olup olmadigini anlamak icin travmanin ayrintilar
ogrenilmelidir.

Tiim bu bilgiler hastanin yas1 (cocugun kronolojik
yasina gore biiyiime ve gelismenin neresinde oldu-
gu) ile iliskilendirilmelidir. Hekim son olarak, aile
tiyelerinin ¢ocugun belirtilerine nasil tepki verdikle-
rini, nasil etkilendiklerini ve ¢gocugun (ya da baska bi-
reylerin) cocugun hastaligindan ne gibi tali kazanim-
lar elde ettigini anlamalidur.

AiLE ANAMNEZI

Aile 6ykiisti ile ilgili ayrmntilar gocugun mevcut belir-
tileri ve yas ile iliski kurulabilecek ayrintilar olmali-
dir. Anne ve babanin ve kardeslerin yaslar1 ve saglik
durumlar1 ya da 6liim nedenleri ve 6liim yas1 6gre-
nilmelidir. Hastanin yakinmalar ile ilgili olabilecek
diger akrabalarin saglik durumlari da 6grenilmelidir.
Aile tiyelerindeki skolyoz, dogustan ¢arpik ayak, ge-
lisimsel kalca displazisi, iskelet displazileri, yinele-
yen kiriklar ve noromtiskiiler hastaliklar ozellikle
sorgulanmalidir.

DoGum ANAMNEZI

Dogumsal anomaliler, nérolojik bozukluklar ya da
gelisimsel sorunlar oldugunda gocugun dogum 6n-
cesi, dogum ve yenidogan dénemlerindeki dogum
oykisii 6zellikle onemlidir. Gerektigi durumlarda,
hekim anne ve babanin saglik durumlarini ile anne
ve babanin yanitlayamadig: sorularmn yanitlarimi 6g-
renmek icin hastanin hastane kayitlarini incelemeli-
dir.

23
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Dogum Oncesi Anamnez

Gebeligin ilk 3 ayinda embriyogenez (embriyonun
gelisimi) ve organogenez (gebeligin embriyogenez
doéneminin sonunda ilk organ sistemlerinin gelisimi)
hizli ilerler. Embriyonik dénemin sonunda, viicudun
temel sistemlerinin hepsi olusmustur ve viicudun te-
mel yapisi tamamlanmistir. Embriyonik donem sira-
sindaki organogenezin bir dis faktor tarafindan etki-
lenmesi belirgin malformasyonlara yol acabilir (6rne-
gin miyelomeningosel, sindaktili, preaksiyel polidak-
tili). Bu nedenle, bu doénemdeki olagan olmayan her
olay klinik 6nem tasiyabilir.

= Diisiik tehditini akla getirebilecek bir vajinal ka-
nama dykiisii var m1?

= [k 3 ayda annede herhangi bir infeksiyon olmus

muydu?

Gebeligin ilk aylarimda annede su cigegi goriilmesinin
cocukta katarakt, sagirlik, kalp hastaligi, zeka gerili-
§i ve konviilsiyonlara neden oldugu bilinmektedir.

Bu dénemde annede sifilis, zehirlenme ya da di-

abetes mellitus Sykiisii var miydi?

Bu durumlar da yenidoganda anormallik goriilme sik-
Iigint arttirr.

Annede genital herpes ya da herpes simpleks var

miydi?

Anne herhangi bir toksik maddeyi agiz yoluyla

almus miydy, ya da fetusa zarar verebilecek ilaglar

kullanmis miydi1? Ozellikle, gebelik sirasinda
uyusturucu kullanimi, ya da asir1 dozlarda alkol
titketimi var mrydi?

Anne karnina sert bir darbe aldig1 bir kaza gecir-

mis miydi, ya da kan basmcinin tehlikeli bigimde

diismesine neden olabilecek bir kan kayb1 olmus
muydu?

Gebeligin dordiincii-besinci aylarinda anne fetu-

sun normal hareketlerini hissetmis miydi?

Bu donemde fetusun normal hareketlerini az hisset-
mek, ya da hi¢ hissetmemek artrogriposis multipleks
konjenita, ya da Werdnig-Hoffmann hastalig1 icin
dnemli olabilir.

Dogum Anamnezi

Gebeligin siiresi, dogumun ilerleyis sekli ve ne kadar
stirdligili ve yenidoganin durumu 6grenilmelidir.

= Dogum kendiliginden mi bagladi, yoksa hekim
tarafindan mu1 baslatildi?

= Anneye dogum sirasinda bir agr1 kesici, ya da
baska ilag verildi mi, verildiyse dogumdan ne ka-
dar 6nce verildi?

= Dogum anestezisi (genel, epidural ya da baska
gesit) kullanild1 mi1, yoksa anne anestezi kullanil-
madan m1 dogum yapti?

= Bebegin ¢ikisiyla ilgili bir sorun yagandi mi?

= Bebek bas gelisi mi, makat gelisi mi dogdu?

Gelisimsel kalca displazisi, dogumsal miiskuler torti-
kollis gibi bazi durumlara makat gelisi dogumlarda
daha sik rastlanilmaktadur.

Oksiput posterior, ya da makat gelisi dogumun uza-
masina yol acarak bebegin anoksik kalmast, ya da di-
ger fetal distress sorunlarma yol agabilir.

= Cocuk prematiire miydi?
= Cocugun dogum tartis1 ve boy uzunlugu neydi?

Yenidogan Dénemi Anamnezi

Dogumsal bozukluklar1 ya da nérolojik sorunlari
olan cocuklarin yenidogan doénemindeki durumu
ozellikle 6nemlidir.

= Bebegin ilk nefesini almas1 ve aglamas: ne kadar
stirdi? Aglamasi nasildi?

= Solunum sorunu var miydi? Cocugun kiivozde
kalmasi gerekmis miydi? Oksijen verilmis miydi?
Cocuk entiibe ya da restissite edilmek zorunda
kalimig miydi?

= Yenidogan konviilsiyonu goriilmiis miiydii?

= Kan degistirmek gerekmis miydi?

= 1. ve 5. dakikalarda Apgar skoru neydi?

= Anne ve babasi tarafindan ilk kez goriildtigtinde
yenidoganin gériiniimii ve rengi nasildi?

m Siyanoz var miydi?

u Sarilik var miydi? Eger varsa ilk ne zaman fark
edilmisti? Ne tedavi uyguland: (evde gozlem,
hastanede gozlem, fototerapi, kan degistirme)?
Ne zaman gegti?

= Yiizde ya da ekstremitelerde asimetri var mrydi?

s Ekstremitelerde belirgin bir deformite var miydi?

= Infeksiyon, yaralanma ya da travma belirtisi var
miydi?

= Bebegin anneyle olan iligkisi nasild1?

= Emme ya da beslenme normal mi, giigsiiz miiy-
dii, yoksa hi¢ mi yoktu?

= Yenidogan tiiple beslenmek zorunda kalinmis
miydi?

= Bebek hastaneden ne zaman taburcu edildi? Be-
bek eve annesiyle birlikte mi gitti?

BUYUME VE GELiSME: ONEMLI SORULAR

Biiylime ve gelisme anamnezi almak biiytimede ge-
cikme, psikomotor ya da entelektiiel gerilik ya da
davranig bozukluklari oldugunda 6zellikle 6nem ta-
sir. Hekim, cocugun gelismenin déniim noktalarina
beklenilen siirelerde erisip erismedigine karar verme-
lidir. Bu amagla, hekim noromiskiiloskeletal siste-
min islevsel yeterligine (durus, iist ve alt ekstremite-
lerin islevsel gelisimi) ve bebegin anne ve babast ile
cevredeki nesnelere olan genel tepkisine (giinliik ya-
sam aktiviteleri, sosyal gelisim ve konusma) dikkat
eder.
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Bu boliim esas olarak yenidogan, bebeklik, cocukluk
ve ergenlik donemlerinin genel kas iskelet ve noro-
miiskular muayenesinin tim yonlerini icermektedir
Kas iskelet sisteminin diizgiin islev gérmesi sinir sis-
teminin diizgiin islevselligine bagh oldugu igin tan
diizeyinde ortopedi ile noroloji arasindaki smnir net
degildir.

Ortopedist cogu zaman bir gocuktaki, belki de sta-
tik ensefalopati veya kas distrofisi sonucu olan, sa-
karlik veya ytirtime gecikmesi nedeniyle ilk danisilan
kisidir. Norolojik sistemdeki bir bir islev bozuklugu
ayni zamanda gocugun gelisen iskelet sistemi tizerine
ciddi bir etki yapabilir. Ornegin, serebral palsi, miye-
lomeningosel veya omurilik yaralanmasinin yol agti-
&1 kas dengesizligi skolyoza veya kalca ¢ikigina ne-
den olabilir. Bu ytizdendir ki ¢ocuk ortopedisti, salt
kas iskelet sistemi muayenesini bilmekle kalmamali,
gelismenin farkli evrelerindeki ¢ocuklarmn nérolojik
muayenesini de bilmelidir. Texas Scottish Rite Cocuk
Hastanesi'nde ilk ortopedik muayenedeki temel bul-
gular1 kaydetmede kullanilan formlar1 Ek 3-1’de bu-
labilirsiniz.

DEFORMITELERIN BELIRLENMESi

Muayene eden kisi kas iskelet sisteminde deformite
bulgularini aragtirmali, ne tiir bir deformite oldugu-
nu belirlemeli ve kesin yerinin orasi oldugundan
emin olmalidir. Deformite mevcutsa ortaya koymada
6zglin testlerden yararlanilabilir. Asagidaki sorularin
yanitlar1 bu amaca ulagmaya yardimci olur.

= Deformite kemikte mi, eklemde mi, yoksa yumu-
sak dokuda midir?

= Deformitenin derecesi nedir?

= Deformite sabit midir, yoksa pasif veya aktif ola-
rak dtizeltilebilirmidir?

= Hangi etmenler deformiteye neden olmaktadir?

= Eslik eden kas spazmu, yerel hassasiyet veya ha-
reketle agr1 mevcut mudur?

Aqisal Deformite

Acisal deformitelerin tanimi, deformitenin yerini ve
deformitenin distal kisminin proksimal kismina gore
konumunu belirtmelidir. Deformitenin 6zgiin konu-
mu, kubitus (dirsek, 6nkol, ulna), koksa (kalga), genu
(diz) veya pes (ayak) gibi anatomik isimlerle belirtilir.
Deformitenin yonii ise koronal diizlemdeki dizilimi
belirten valgus veya varus olarak belirtilir.

Valgus, tamimlanan anatomik kismin distalinin
viicut orta hattindan uzaklasarak agilandigini belirtir
(yani, distal kisim orta hattan uzaklagarak sapmustir).
Kubitus valgusta 6nkol dirsekten itibaren orta hattan
uzaklasacak sekilde yonlenmistir. Ortalama 10 ila 15
derecelik kubitus valgus veya “tasima acis1” normal-
dir. Koksa valgada femur boynu ile cismi arasindaki
ag1 normalin tstiindedir ve distal kisim orta hattan
uzaklasacak sekilde agilanmustir.

Varus, tanimlanan anatomik kismin distalinin orta
hatta dogru agilandigini belirtir (yani, distal kistm or-
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SEKIL 3-1 Dirsek eklemi tasima agisinin 8lgiimii (kubitus val-
gus). (Greene WB, Heckman JD: The Clinical Measurement of Jo-
int Motion. Rosemont, IL, American Academy of Orthopaedic Sur-
geons, 1994).

ta hatta dogru sapmugtir). Kubitus varusta énkol, dir-
segin distalinden itibaren orta hatta, ig tarafa dogru
egilmisken, koksa varada femoral boynu ile cismi
arasindaki ag¢1 normalden azdir ve distal kisim orta
hatta dogru agilanmistir.

Acisal deformiteler en dogru olarak menteseli
gonyometre ile Slgtiltir ve derece olarak belirtilir. Or-
topedistler deneyim ile acisal degerleri sithhatlice tah-
min edebilirler, fakat daha giivenilir 6lgiimler genel-
de gonyometre ile elde edilir.1%6880 Bununla birlikte,
fazla miktarda yumusak doku orttiigiinden veya her-
hangi baska bir nedenden dolay1 kemikteki isaret
noktalar1 belirsizlestiginde, gonyometre yanlis so-
nuclara neden olur. Gerek duyuldugunda muayene
eden kisi 90 derecelik bir hareket agikligini goziinde
45 derecelik iki esit parcaya veya 30 derecelik ti¢ esit
parcaya boler ve gozledigi agiy1 bu agikliklarda 6lge-
bilir. Etkilenen ekstremite her zaman kars: taraftaki
ekstremite ile karsilastirilmalidir.

Dirsegin kubitus valgus agis1 veya tasima agisi,
dirsek sifir baslama konumunda (yani, dirsek tam
ekstansyonda ve sifir derece fleksiyondayken) 6lgiil-
melidir.23 Gonyometre kolun voler yiiziine yerlegtiri-
lir ve humerus ile énkolun orta eksenlerine gore hiza-
larur (Sekil 3-1).30 Beals, 422 hasta iizerinde yaptigi
radyolojik calismada ortalama tasima agisini 6lgmiis-
tiir.” Hastalar dort yas grubuna ayrilmugtir: yenido-
gandan 4 yasa kadar, 5'ten 11 yasa kadar, 12’den 15

SEKIL 3-2 Dizde ayakta basarak femur-tibia agisinin dlgiimii
(Greene WB, Heckman JD: The Clinical Measurement of Joint Mo-
tion. Rosemont, IL, American Academy of Orthopaedic Surgeons,
1994).

yasa kadar; her grupda ortalama 50 kadm, 50 erkek
denek yer almistir. Yenidogandan 4 yasma kadar
olan grupda ortalama tagima agis1 15 dereceydi ve bu
act hem erkek, hem de kadinlarda yasla birlikte arta-
rak eriskinde 17.8 dereceye varmustir.

Diz ekleminin dizilimi hasta ayakta ve dizler tam
ekstansyonda iken ol¢tiliir. Gonyometre distal femur
ve proksimal tibia orta hattina goére hizalanir (dizin
anatomik aksi; Sekil 3-2). Bir ¢ok klinik degerlendir-
me i¢in bu 6l¢iim yeterlidir; ancak, kalca cerrahisinde
ve alt ekstremite diziliminin diizeltiminde, kalga, diz
ve ayakbilegi diziliminin (mekenik aks) ameliyat 6n-
cesi ayakta basarken gekilmis radyografilerde olgiil-
mesi gerekir. Femur tibia agis1 ile 6l¢iilen normal diz
dizilimi ¢ocugun biiyiimesi ile birlikte degisir. Yeni-
doganda genellikle 10 ila 15 derecelik varus agilan-
mast mevcutken, bu 14 ila 22 ay arasinda nétral fe-
mur tibia agisina, 3 ila 3.5 yaslarinda da 10 ila 15 de-
receyle azami valgusa ulasir.3%° Bunu valgusta hafif
bir azalma izler ve 6 ila 8 yaslarinda, 5 ila 7 derecelik
femur tibia agisiyla normal olgun dizilim gerceklesir.

Diger nesnel 6lgiim yontemleri belli 6zel durumlar
icin kullanilir. Genu valgum (X bacak), dizler tam eks-
tansyonda, patellalar tam 6ne bakarken ve asir1 cilalt1
dokusunu ezmek iizere orta karar bir basing uygula-
yip i¢ femur kondillerine birbirine birlestirilmisken, i¢
malleolar arasi mesafe Olgiilerek belirlenebilir. Genu
valgumun derecesi uyluk ile baldirmn dis kenarlar:
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Ortopedik cerrahin, 3. béliimde (Ortopedik Muaye-
ne: Ayrintili Gézden Gegirme) bahsi gegen kas-iskelet
ve sinir sistemi muayene yontemleri hakkinda bilgi
sahibi olmasi ¢ok 6nemlidir. Zamanla ortopedistler,
gesitli yakinmalarla gelen degisik hastalarda bu mu-
ayenelerden bir ¢ogunu muhtemelen yapacaklardir.
Eger hastadaki tibbi sorunun niteligi belirgin degilse,
hekimin ayric1 tan1 amaciyla kapsamli bir muayene
yapmasi gerekebilecektir.

Cogu zaman ortopedik cerrah, klinik uygulamalar
igerisinde gordiigii herbir hastada ayrintili bir mu-
ayene yapmaya gerek duymaz veya buna vakit bula-
maz. Gergek yasamda ¢ocuklarda yapilan ortopedik
muayene, ¢ocugun yasma, kooperasyon durumuna
ve ana yakinmasina gore sekillendirilmelidir. Iki sik
kullanilan muayene yontemi, farama muayenesi ve
ayrmtil muayenedir.

Tarama muayeneleri, yakinmasiz olan, fakat tani
konulmaz veya tedavi edilmezse ciddi morbidite ve
mortaliteye yol acabilecek hastaliklarin saptanmasi
amaciyla, ayrintili veya yiizeysel bir muayenenin bir
boliimii olarak yapilir. Ayrintili muayene yapilirken
hastanin bagvurma veya ana yakinma nedeni olan
spesifik anormallikler iizerinde yogunlukla durulur.
Bu faktorler akilda tutularak, degerlendirmede esas
olan bir kismin gézden kagirilmamasi amaciyla klinik
muayene olabildigince diizenli bir sekilde ve sirayla
yapilmalidir. Bununla birlikte muayene, ailenin te-
dirginligi, yorgunlugu ve sikintis1 nedeniyle cocugun
baslangictaki uyumu kaybolmadan, olabildigince ca-
buk bir sekilde yapilmalidir.

Bu boliimiin son kisminda ¢ocuk hastay1 muayene
etme sanati anlatilmaktadir. Cocuk hastalarin mu-
ayenesinde onerilen yontemlerin ana hatlarmi belir-
lemek zor olmamakla beraber, hekimler klinikte ¢o-
cuk hastalar1 nadiren ideal sartlarda gorme liiksiine
sahiptirler. Uyumsuz bir ¢ocuk, ¢ok sayida aile bire-
yinin varligi ve kisith zaman olmas: gibi faktorler
muayenenin olabildigince hizli yapilmasi ihtiyacin
dogurur. Bu esnada ¢ocukla ve aileyle de iyi bir iliski
kurmaniz énemlidir. Cocuk muayenesinde deneyim-
siz olan hekimleri desteklemek amaciyla, yillara yayi-
lan kisisel tecriibelerimize dayanan, hekimin keyifli
ve etkili bir muayene yapmasina yardimci olabilecek
Onerilerimiz vardir.

TARAMA MUAYENELERi

Tarama muayeneleri, tedavi edilmezse zararli ola-
bilecek ve daha 6nceden tanisi konmamig rahatsiz-
liklarin ortaya konmas: amaciyla yapilir. Cocuk or-
topedisinde bu sekilde saptanabilen iki baslica has-
talik, gelisimsel kalga displazisi (GKD) ve skolyoz-
dur.

Kalca Muayenesi

Biitiin ¢ocuklar, uygun bir sekilde tedavi edilmezse
topallamaya ve erken dejeneratif artrite yol agabile-
cek GKD agisindan risk altindadirlar. Tablo asempto-
matik oldugu igin biitiin yenidogan ve siit cucugu
donemindeki gocuklar normal olgun, yiirtiytis tarzla-
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sEKiI. 4-1 Femur baginin disloke edilebilirliginin degerlendiril-
mesi amacliyla yapilan Barlow testi. A, Bebek gevsemis bir halde,
diz ve kalca fleksiyondayken femur basini arkaya dogru gikartma-
ya calisrak, kalga nazikge adduksiyona getirilir. B, Femur basinin
arkaya ¢iktiginin hissedilmesi testin pozitif oldugunu gdsterir.

r1 gelisinceye kadar kontrol edilmelidirler. GKD tani-
sinda klinikte en sik kullanilan yéntem Barlow? ve Or-
tolani® testleridir.

ilk olarak Barlow testiyle kalgamin disloke edilip
edilemedigine bakilir (6rnegin, muayene esnasinda
femur bas1 asetabulumun disina ¢ikartilabiliyor mu?
[Sekil 4-1]). Bacak 90 derece fleksiyon ve nétral ab-
diiksiyondayken, gevsemis bebegin kalcasi disa ve
arkaya itilerek, femur bagi subliikse veya disloke
edilmeye cahsilir. Instabilite varsa femur bag: aseta-
bulumdan cikar ve sonra uygulanan kuvvet azaltilin-
ca da belirgin bir “klank” sesiyle beraber kendiligin-
den redtikte olur. Bu, tek fizik muayene bulgusu ola-
bilir. Daha sonra Ortolani testiyle femur bagimn gikik
halde olup olmadigma bakilir (Sekil 4-2). Yenidogan-
larda, kalcanin nazikge abdiiksiyona getirilmesi ve
uylugun one gekilmesiyle gikik femur basmnin gegici
rediiksiyonu genellikle miimkiindiir. Bag rediikte
edildiginde belirgin bir “klank” hissi alinir. Bacaga
uygulanan kuvvet birakildiginda femur bas1 tekrar
cikacaktir. Eger kalca cikiksa, fiziki bulgular abdiiksi-
yon kisitlilig1 (normal abdiiksiyon yaklasik 90 derece-
dir), uyluk pili asimetrisi (etkilenen tarafta fazladir)
ve kars tarafla mukayese edildiginde bacakta kisal-
madan ibarettir.

Bu iki manevrayla ilgili olarak vurgulanmas: gere-
ken bir nokta ise Barlow ve Ortoloni bulgularinin ay-
m1 kalgada bulunamayacagidir. Femur bas: asetabu-
lumda oturuyordur ve muayene esnasinda gegici ola-
rak cikartilabilir (Barlow bulgusu), ya da bas ¢ikitir
ve muayenede gecici bir sekilde rediikte edilebilir
(Ortolani bulgusu). Fizik muayene bulgular: stiphe-

B

sEKiI. 4-2 Cikik femur baginin redikte edilebilirliginin degerlen-
dirilmesi amaciyla yapilan Ortolani testi. A, Nazik traksiyon, abdiik-
siyon ve uylugun éne translasyonu ile ¢ikik femur basi rediikte edil-
meye ¢alisilir. B, Femur basinin asetabuluma rediikte oldugunun
hissedilmesi testin pozitif oldugunu gésterir.

liyse hasta GKD agisindan yiiksek riskli kabul edilir
ve ultrason incelemesi istenir.

Diger Yenidogan Tarama Muayeneleri

Yenidoganlar ayni zamanda omurga egrilikleri ve
malformasyonlar1 (6rnegin, tortikollis, spinal disra-
fism), parmak anomalileri (6rnegin, sindaktili veya
yokluk), uzun kemik deformiteleri ve ayak deformi-
teleri (6rnegin, ice doniikliik, rijid metatarsus adduk-
tus, carpik ayak, kalkeneovalgus) agisindan da deger-
lendirilmelidir. Biitiin ¢ocuklar, normal alt ekstremi-
te dizilimi, ekstremite boy esitsizligi, kifoz ve kaba
motor beceriler agisindan degerlendirilmelidir. Ayri-
ca, cocugun boyu, kilosu, kafa ¢evresi 6l¢tilmeli ve (1)
boy veya kilonun asir1 miktarda az veya fazla olmasi,
(2) boy veya kilonun oransiz olmasi, (3) kafa gevresi-
nin boy ve kiloya gore oransiz olmasi, (4) kilo, boy
veya kafa gevresi dl¢timlerinin daha 6nce dlgiilen per-
sentilden sapmasi gibi durumlarin saptanmas: ama-
ayla grafikle takip edilmelidir.

Skolyoz Muayenesi

Skolyoz, ciddi kozmetik deformiteye ve akciger prob-
lemlerine yol agabilir. One egilme testi, skolyoz tara-
masinda kullanilan giivenilir bir muayene yontemi-
dir. Muayene esnasinda hekim hastay1 arkasmdan
gozler. Hasta, dizleri diiz olacak sekilde iki ayaginin
tzerinde durur ve kollar serbest bir sekilde belden
6ne dogru egilir. Hekim hastanin sirtini, skolyoza
bagli olan rotasyonel bir deformitenin varliginin sap-
tanmas1 amaciyla, hemitoraksta veya skapulada kar-
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Ister karmasik, bilgisayarli bir laboratuarda, isterse
basitge klinigin koridorunda olsun, bir ¢ocugun yii-
ritylisiinii  gozlemlemek ortopedik muayenenin
6nemli bir kismudir. Yiiriime analizine sistematik
yaklasim, yani gévdeye ve tiim eklemlere bakmak ve
her birinin ti¢ eksendeki (sagittal, koronal, transvers)
hareketini incelemek, hastanin durumu ve tedavi pla-
ninin olusturulmasi agisindan énemli bilgiler saglar.
Bir ¢ocugun yiiriiyiisiiniin uygun bir sekilde incelen-
mesi i¢in hastanin uygun sekilde soyundurulmasi ge-
rekir. Muayenede oncelikle alt ekstremitenin pasif
hareket aciklig1 ve kas giicii degerlendirilmelidir. He-
kim incelemeyi ¢ocugun seviyesinden, 6rnegin otura-
rak yapmalidir. Uygunsa ¢ocuktan kosmasi da isten-
melidir. Cocugun rahat ve dogal ytiriiyebilmesi igin
yeterli alanin olmasi da gerekir. Cocuk 6nden ve yan-
dan gozlenerek, basin, govdenin, iist ekstremitelerin,
kalga, diz ve ayakbileklerinin eksiksiz degerlendiril-
mesi tamamlanmalidir. Daha sonra yiiriime sirasimn-
daki eklem hareketleri, pasif hareket aciklig1 ve gii¢
ile karsilastirilabilir.

YURUME EVRELERi

Yiiriime sikliisii iki evreye ayrilir: Durus ve saliim
(Sekil 5-1). Durus evresi ekstremitenin yer ile temas et-
tigi ve viicut agirhgini aldigr zaman olarak tanimla-
nir. Salinim evresi ise ekstremitenin yerden kaldirilip
ileri dogru atildig1 donemdir. Salinim evresi sirasinda
ilerleyen ekstremite zemin ile temas halinde degildir
ve viicut agirhigi kars: ekstremiteye verilir. Durus ev-
resi ytirime siklistintin %6011, salimim evresi ise
%401 olusturur. Her iki evre de kendi icinde alt
gruplara boliinebilir.

Kas Aktivitesi 83
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Durus Evresi

Durus evresi topuk temast veya ilk temas olarak adlan-
dirilan ayagin yere ilk temas: ile baglar. Ardindan
ayagin plantar fleksiyona gelip yere basarak ytik al-
mastyla yiiklenmeye yanit donemi olusur. Durus ortast
evresinde tibia plantigrad basan ayagin tizerinde 6ne
dogru hareket eder. Son alarak durus sonu topuk yer-
den kaldirilir.

Durus evresi tek bacak destegi ve cift bacak deste-
gi evrelerine de ayrilabilir. Her iki bacagm ayni anda
yerle temasta oldugu cift bacak desteginin iki donemi
vardir. ik dénem ilk temasta meydana gelir. Cift ba-
cak desteginin ikinci donemi, kars1 bacagin saliim
evresinden hemen 6nce, durus evresinin sonunda,
viicut agirhgr diger bacaga kaydiginda ve push-off'a
hazirlanan topuk zeminden kalkarken olusur.

Salinim Evresi

Salinim evresi ti¢ ayr1 donemi icerir: Salinim baglang-
c1, saliim ortas1 ve salinim sonu. Salinim baslangici
parmak yerden kalktiginda baslar ve ayagmn yerden
ylikselmesi ve bacagn 6ne dogru hareket etmesi ile
devam eder. Salinim ortasi, salinan bacagin, durus ev-
resindeki kars1 bacag1 gecmesi ile baslar, diz ekstansi-
yona gider ve ayak 6ne dogru salarak ilerler. Yavas-
lama veya salinim sonu evresinin sonunda, kaslar ileri
hareket eden salinan bacag1 yavasca durdurur, yerle
ilk temas saglanur ve yiiriime dongiisti tamamlanur.

Evrelerin Siiresi

Yiriimenin her evresinde gegen siirelerin orani nor-
mal bireyler arasinda farklilik gostermez. Kisinin yti-
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DURUS SALINIM
Yikind karsilama Tek ayak destegi Bacak ilerletme
Topuk temasi Yiiklemeye yanit Durus ortasi Durus sonu Salinim éncesi ik salinim Salinim ortasi Salinim sonu

sEKiI. 5-1 Sag alt ekstremite igin yirliyls déngiisii. Durug evresinde ayak zeminle temastadir ve bacak gévde agirigini tagimaktadir;

salinim evresinde ekstremite zeminden ayrilarak ilerler.

riime hiz1 arttik¢a cift bacak desteginde gegen siire
azalir. Kosma sirasinda cift bacak destegi kaybolur ve
yerine ¢ift bacagin da havada oldugu bir dénem olu-
sur. Bu sirada her iki bacak da yerle temas etmemek-
tedir.%

ZAMANLA lLGiLi PARAMETRELER

Yiirtime analizi sirasinda Olglilen uzaklik ve zaman
parametreleri kadans parametreleri ad1 ile anihir (Kutu
5-1). Adim uzunlugu, cift bacak destegi sirasinda her
iki ayagmn topuklar1 arasindaki mesafe olarak tanim-
lanir. Adim uzunlugu sag ve solda farkli olabilir. Cift
adim uzunlugu bir bacagin durus ve salinim evrelerin-
de kat ettigi mesafedir. Durus evresinin basindaki ye-
re temas noktast ile ayn1 ayagin salinim evresinin so-
nundaki temas noktas: arasindaki mesafe olarak 6l-
cuiltir. Adim siiresi bir adim uzunlugunu tamamlama-
da gegen stiredir. Kadans dakikada atilan adim sayisi-
dur. Yiiriime hizi belirli bir zaman diliminde yiiriinen
mesafedir (genelde metre/saniye olarak olgiiliir). Ya-
sa gore diizenlenmis normal kadans parametreleri
mevcuttur.?’

Kadens Parametreleri

Adim vzunlugu: Cift bacak desteginde iki ayak
arasindaki mesafe

Cift adim uzunlugu: Durus ve salinim evrelerinde
bir bacagin katettigi mesafe

Adim suresi: Bir adim uzunlugunu tamamlamak igin
gerekli zaman

Kadens: Dakikaya diisen adim sayisi

Yiriyis hizi: Zaman biriminde katedilen mesafe
(metre/saniye)

Kiigtik cocuklar daha biiyiik bir kadans, ancak da-
ha kiigiik adim ve cift adim uzunlugu ile, yani kiiciik
ve hizli adimlarla yiiriirler. Cocuklar biiytirken adim
ve cift adim uzunluklar artar ve kadanslar1 azalir.34247
Adm uzunlugu bacak uzunlugu ile orantili olarak ar-
tar.#” Cocuklarin boylarma gére normal kadans para-
metrelerini iceren nomogramlar mevcuttur.*

YURUMENIN NOroLoJik KONTROLU

Yiirtimede norolojik sistemin ttimii rol oynar. Yiirii-
me sirasindaki kas hareketlerinin biiytik boliimii be-
yin ve omuriligin tiim alanlarini iceren istemsiz ref-
leksler halinde programlanmistir. Karmasik ve biling-
siz uyarilarin ¢ogu ekstrapiramidal yollardan gelir.
Miller ve Scot, “spinal lokomotor jeneratér” kavrami-
n1 ortaya koymuslardir. Buna gore refleks adimlama
hareketlerinden omurilikteki belli néronlar sorumlu-
durlar.3?> Golgi tendon cisimcikleri, kas igcikleri ve
eklem reseptorleri norolojik geribildirim yaparak es-
glidiimii arttirirlar. Yiirtimenin istemli diizenlenmesi
(hizin diizenlenmesi, tiimsegin tizerinden gegmek,
yon degistirmek) motor korteksteki etkilesimler so-
nucunda gergeklesir.?! Serebellum denge kontroliin-
de 6nemlidir.

Bir gocugun yiirtimesi noérolojik sistem olgunlas-
tikca degisir.?” Yenidoganlar normal olarak daha bii-
ytik cocuklara gore daha fazla kalca ve diz fleksiyonu
ile, kollarimn1 daha fleksiyonda tutarak ve bacaklarini
daha agik tutarak yiiriirler. Norolojik sistem sefalo-
kaudal olarak gelistikce yiirtimenin etkinligi ve akici-
Iig1 artar.#2 Bununla birlikte serebral palsi gibi nérolo-
jik sorunlarda ytiriimenin hassas kontrolii bozulur;
bu da patolojik refleks ve hareketlere neden olur.

YURUMENIN i$LEVi

Yiirtimenin en basit islevi bir noktadan digerine hare-
ket etmektir. Normal hareket kontrollii bir 6ne diisii-
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Topallama gocuklarda sik rastlanan bir durumdur ve
tan1 agisindan ortopedi uzmanin zorlayabilir.242648-50
Agrili veya agrisiz topallama ok gesitli nedenlerden
kaynaklanabilir. Bunlarmn bazisi oldukga selim iken
(6rnegin, ayakta yabanci cisim), bazis1 da oldukca
ciddidir (6rnegin, septik bir kalga veya habis neop-
lazm).* Dogru tam koyabilmek igin hekimin her has-
taya sistematik ve sirali bir sekilde yaklasmasi 6nem-
lidir.

Amaca® ulagmann ilk agamast iyi bir anamnez ve
fizik muayenedir ve topallamanin altinda yatan ne-
deni bulmay1 kolaylastirir. Eklemler kizariklik, effiiz-
yon, eritem ve sicaklik acisindan degerlendirilir; kas
atrofileri not edilir ve aktif ile pasif hareket yetenegi
degerlendirilir. Cocugun yiirtiyiisii dikkatle incele-
nir. Cesitli patolojik durumlara 6zgii karakteristik to-
pallamalar oldugundan yiirtiytistin incelenmesi tani-
y1 koymada oldukca yardimcidir.

Anamnez ve fizik muayene bulgularina gore yar-
dima tarusal testlere bagvurulur.2468111,13686985 By
testlerden bazilari laboratuar ¢alismalari, radyografi
ve bazi durumlarda ultrasonografi, kemik sintigrafi-
si, bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezo-
nans goriintiilemedir (MRG). Genellikle fizik muaye-
nesi normal olan, topallama diginda sorunu olmayan
kigtik ¢ocuklarda, ytiriiytis bozuklugu kendini sinir-
lama egilimindedir ve radyografi taniya yardimci
olamaz. Fakat 1srarc1 semptomlar daha derin arastir-
ma gerektirir.

Bu boliimde, ¢ocuk topallamalariyla iligkili farkl:
anormal yiiriiyiis tarzlari1 tanimlanmakta ve topalla-

*Bkz kaynaklar 4, 5,7, 8,
4,6,8

11, 13, 31, 55, 63, 64, 68, 69, 83
tBkz kaynaklar 2, 4, 6, 8, 1

11,13, 68, 69, 83

4

maya neden olabilecek durumlara genel bir bakis su-
nulmaktadir (normal yiirtiytis Bolim 5, Yiirtiyts
Analizi'nde ayrintih olarak agiklanmistir). Bu du-
rumlarla ilgili daha ayrintili agiklamalar ilgili boliim-
lerde yapilmistir. Travmaya baglh olan topallamalara
deginilmemistir. Topallamanin olas1 nedeni olan hasta-
liklar genellikle hastanin yasina gore degiskenlik goste-
rir. Bu ytizden, hekimi topallamanin tarusim koyarken
daha etkili bir bigimde yonlendirebilmek amaciyla to-
pallama {ig farkli yas grubunda degerlendirilmelidir—
yeni yiirtimeye baglayanlar (1 ila 3 yas), cocuklar (4 ila
10 yas), ergenler (11 ila 15 yag)®>%> (Tablo 6-1).

COCUKLARDAKI ANORMAL
YURUYUZ TARZLARI

Agrn veya inflamasyon, zayif kaslar, anormal kas ak-
tivitesi, eklem anomalileri ve ekstremiteler arasi
uzunluk farki gibi gesitli faktorler bir gocugun yiiri-
me seklini etkileyebilir.31.63-6592 Bu patolojik durum-
larin her biri ¢ocuk ytiriirken ve kosarken, alt ekstre-
mite eklemlerinin konumu, pelvis ve gévde hareket-
lerinin gozlemlenmesiyle taninabilecek karakteristik
yliriime tarzlarma neden olur. Bu anormal tarzlar
hakkinda bilgi sahibi olmak, aksamanin altinda yatan
nedeni tanimaya ¢nemli lglide yardimcr olur. Baska
yliriime bozuklugu cesitleri de mevcuttur, fakat asa-
g1da siralanan anormal yiirtime sekilleri bir cocugun
aksamasina neden olabilecek durumlarin biiyiik bir
kismini yansitmaktadir.

Antaljik Yiiriiyiis

Alt ekstremite agrilar1 ve bazen de sirt agrisinin ne-
den oldugu antaljik ytirtiytis, aksayan ¢ocuklarda en
sik rastlanan yiirtime bozuklugudur. Agr1 hissetme-
mek igin, gocuk hasta ekstremitesiyle hizli ve yumu-
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Tablo 6-1

Yeni Yiromeye Baslayan Cocuklar (1-3 yas)

Cocuk (4-10yas)

Farkli Yas Gruplarinda Topallamanin Ayirici Tanisi

Ergen (11-15 yas)

Transient sinovit

Septik artrit

Diskit

‘Toddler’ kingi

Serebral Palsi

Kas distrofisi

Gelisimsel kalga displazisi
Koksa vara

Paukiartikiler juvenil artrit
Nadir gériinenler

Lésemi

Osteoid osteoma

sak adimlar atacaktir (“kisa stepaj”); bu sekilde yiirii-
ytis sirasinda durus evresi kisalir. Eger agr1 kalcadan
kaynaklaniyorsa, hasta eklemdeki abdiiktor kuvveti
azaltmak icin durus evresinde sorunlu tarafa dogru
egilir. Sorunsuz ekstremite salinim evresinde 6ne
dogru normalden daha hizli getirildiginden durus
evresinde normalden daha uzun stire kalir. Alt eks-
tremiteye agirlik verildigi sirada agri yaratan herhan-
gi bir durum antaljik yiirtimeye neden olabilir ve ag-
r1 ekstremitenin ayaktan kalgaya kadar olan herhangi
bir boliimiinden baslayabilir. Diger bir antaljik ytirii-
yts sekli ise, agris1 diskit veya omurda osteomiyelit
gibi omurga rahatsizliklarindan kaynaklanan gocuk-
larda goriiliir. Boyle durumlarda gocuk agr1 ¢ekme-
mek ve beline zarar vermemek icin, ya ¢ok yavas yii-
riir, ya da ytirimekten tamamen kaginur.

Trendelenburg Yiiriiyiisii

Trendelenburg ytriiytisii kalca abdiiktor kas islevleri
zayif olan hastalarda goriiliir ve sorunlu tarafta viicut
agirhgim tasimayt zorlagtiran bir durumdur. Bu yii-
rityiis bozuklugu genellikle gelisimsel kalca displazi-
si (GKD), dogumsal koksa vara veya bagka bir nede-
ne bagl koksa vara (Legg-Calvé-Perthes hastaligi, ya
da femur bas: epifiz kaymas: [FBEK]) olan ¢ocuklar-
da goriiliir.3! Bu hastaliklarin tiimiinde aslinda ab-
diiktor kaslarin kendisinde bir sorun olmadig: halde
mekanik bir dezavantaj mevcuttur. Sonug olarak yii-
ritytisiin durus evresinde kalca abdiiktorleri etkisiz
kalir ve pelvis sorunlu taraftan diger tarafa dogru
egilir. Bu etkiyi azaltmak icin ¢ocuk sorunlu kalcasi
tizerine egilir. Boylece agirlik merkezi kalganin tizeri-
ne gelir ve pelvis acis1 azalir (Sekil 6-1). Karakteristik
Trendelenburg yiiriiyiis sekli genellikle cocuk birkag
adim attiktan sonra belirgin olarak fark edilir. Agr
olmadigindan, sorunlu tarafta durus evresinde geci-
rilen stire normal olabilir (antaljik ytiriimeden tama-
men farkli olarak).

Transient sinovit

Septik artri
Legg-Calve-Perthes hastaligi
Diskoid meniskiis

Bacak uzunluk farki

Femur basi epifiz kaymasi
Kalga displazisi

Kondroliz

Asiri kullanim sendromlari
Osteokondritis dissekans

~il
> ./

SEKiL 6-1 Trendelenburg yiirlytsi. Bu érnekte, sag taraftaki
sorunlu kalga abdtiktor kaslari viicut agirligini tam olarak tasiyama-
maktadir. Pelvis asagiya ve sag taraftan diger kalgaya dogru yatar.
Durumu diizeltme cabasiyla, hasta sorunlu tarafa dogru egilir.

Proksimal Kas Giigsiizliigii Yiiriiytiisii

Proksimal kas yapisimin giigsiizliigii, kas distofisi
olan ¢ocuklarda goriildiigii gibi, yiirtimeye yeni bas-
layanlar ve kiiglik ¢ocuklarda da topallamaya neden
olabilir. Kalga ekstansoriintin kuvvetsiz olusu, ¢ocu-
gu dik durabilmek icin lomber omurgada lordozu
arttirarak ytirtimeye zorlar. Cocuk oturur durumdan
ayaga kalktiginda genellikle Gowers belirtisi goriiliir.
Cocuk ellerinin yardimiyla sirasiyla baldirlarina, diz-
lerine, uyluga ve en son da kalcalarina dayanarak tir-
manircasina ayaga kalkar (Sekil 6-2). Proksimal kas
yapisi, 6zellikle de glutes medius ve maksimus zayif-
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Cocuklar ve ergenlerde bel agris1 yetigkinlerde oldugu
kadar sik olmamakla birlikte 6nceleri samldig1 kadar da
seyrek degildir. Son calismalara gore, ¢ocuklarm
%50’den fazlasi 15 yagina gelene kadar sirt agrisi'® ve
okul ¢ag1 cocuklarmin da %36's1 bel agris1 deneyimi ya-
samus oluyorlar.#73Son zamanlarda yapilmis arastirma-
larda ergenlerde son 3 ayda bel ve sirt agris1 gortilme
sikhigmin %835 son 1 ayda %39,!% ve tiim hayatlar1 bo-
yunca %40° oldugu goriilmiistiir. Bir izlem ¢aligmasimn-
da ergenlerin %13"tinde ciddi sorunlara yol agan tekrar-
layic1 ya da gegmeyen ozellikte bel ve sirt agrisi oldugu
saptanmustir.”® Bu durumlarda nadiren tibbi yardima
bagvurulmas, 1877 gocuk niifusunda bel agrisma sey-
rek rastlandig: diistincesine katkida bulunmaktadir.
Cocuklarda bel ve sirt agrisma yol acan iclerinde
okul i¢in kullanilan sirt ¢antalarinin da oldugu bir ¢ok
etken oldugu iddia edilmistir. Mackenzie ve arkadasla-
11, ¢ocugun viicut agirhgmimn %15 ila %20’sinden fazla
olan kitap cantalarinin sirt ve bel agrisi ile iligkili oldu-
gunu gostermislerdir.®? Sheir-Neiss ve calisma arkadag-
lar1 da agir gantalarla bel ve sirt agrist arasinda bir iligki
saptamuglardir.” Bunlarin tersine, Wall ve arkadaglart
bel ve sirt agrisi olan hastalarin yanhzca 346’da birinde
agrmm sirt ¢antasi tagimakla iliskili oldugunu bildir-
miglerdir.!% Biri Szpalski ve arkadaglari, digeri ise Jones
ve arkadaslar tarafindan yapilmis olan iki biiyiik calis-
mada bel ve sirt agrisi ile sirt cantas: kullanmak arasin-
da bir iligki olmadig1 gosterilmigtir.>*? Szpalski ve ar-
kadaglar1®® ile Balague ve arkadaglar* tarafindan des-
teklenen, ancak Wedderkopp ve arkadaglar'® tarafin-
dan karsi gikilan bir goriise gore, sedanter yasam bicimi
bel agris1 yapan faktorler arasindadir. Psikolojik etken-
ler ile bel agris1 arasinda istikrarli bir iliski oldugu bilin-
mektedir.”>41% Biiyiik bir Avrupa ¢alismasinda 5 ve 6
yasindaki 90 ¢ocuk, 15 ve 16 yaslarina kadar izlenmis-
lerdir.!% Caligma siiresi boyunca postiir, torasik kifoz
ve lomber lordozun 6 derece artmasiyla belirgin olarak
degismistir. Torasik omurgada sagittal hareketlilik 27
dereceye kadar azalirken, lomber omurgada daha az
derecelerde azalma olmustur. Her ne kadar ¢ocuklarin
%38’i zaman zaman bel agrisindan yakinmissa da, pos-

tiir, omurga hareketliligi ve fiziksel aktivite ile bel agr1-
s1 arasinda bir iliski gosterilememistir.

Cocuklar ve ergenlerde bel agrisinin varlig1 gele-
neksel olarak altta yatan baska bir patolojik durumla
iliskilendirilmistir. 1985 yilinda yapilan bir calismaya
gore bel agrisi ile bagvuran ¢ocuklarin %84’iinde 6z-
giin bir taniya ulagilmigtir.#® Bununla birlikte, kronik
bel agris1 yakinmast ile bagvuran ile kemik sintigrafi-
si ile incelenen 226 ¢ocuk hastanin retrospektif olarak
incelenmesinde olgularin yalmzca %22’sinde 6zgiin
bir neden saptanabilmistir.32 Ozgiin nedenlerle iliski-
li etkenler ara vermeyen stirekli agri, erkek cinsiyet
ve belirtilerin kisa bir stire 6nce baglamis olmasidir.
Tek foton emisyon bilgisayarli tomografisi (SPECT)
ile incelenen 217 hastadan olusan bir ¢calisma grubun-
da hastalarin %22’sinde spesifik bir neden saptana-
bilmistir.3? Siirekli agri, gece agrisi ve erkek cinsiyet
yine 6zgiin nedenlerle iligkili bulunmustur. Tarama
hastalarin yalnizca %22’sinde pozitif bulunmustu ve
hem duyarligi, hem de ozgiunligi dustkti.
SPECT’in asil yararl oldugu durum spondilolizli ve
spondilolistezisli hastalarin degerlendirilmesiydi.3?

Genellikle kiiciik cocuklar ile emekleme cagindaki
bebekler belirtileri abartmazlar ve bel agrilarinin nede-
ni olarak ¢ogunlukla patolojik bir anormallik bulunur.
Ancak, daha biiyiik gocuklar ve ergenlerde bel agrisi
kiigiik ¢ocuklarin bel agrisina degil, eriskin tipi bel ag-
risina benzer. Cocuklardaki bu bel agris1 modeli, olgu-
larin tiimiinde taniya yonelik degerlendirmelerin ke-
mik sintigrafisi, bilgisayarli tomografi (BT), SPECT,
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve laboratu-
var testleri gibi karmasik ileri yontemlerle yapilmasi-
nin her zaman gerekli olmadigini gostermektedir.

Bununla birlikte, bir ¢ok olgu organik kaynakl ol-
dugundan, ciddi sorunlarin tanisinin atlanmamasi ya
da gecikmemesi icin, bel agrisi olan tiim hastalarm
dikkatli bir fizik muayeneden gecirilmesi gere-
Kir.485657.99 Bel agrisinin olast nedenlerinin bilinmesi,
ortopedistin hastay1 dogru sekilde degerlendirip has-
talig1 tedavi etmesini saglayacaktir. Hangi hastalarmn
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agrilarinin gercek bir patolojik nedene bagh oldugu-
nun ortaya ¢ikartilmasi ve bu hastalarin tam bir ince-
lemeden gecirilmeye ve tedaviye gereksinimlerinin
olup olmadiginin saptanmasi ortopedistin sorumlulu-
gundadir. Bu hastalarin yalnizca semptomatik tedavi
ile gozleme gereksinim duyanlardan ayrilmasmnin ilk
adimi, kapsamli bir anamnez ve fizik muayenedir.

Bu béliimde sirt ve bel agrilarmin ¢esitli nedenle-
ri genel olarak incelenecektir. Disk hernisi, spondilo-
listezis, artrit ve tlimorler ilgili boliimlerde ayrintili
olarak inceleneceklerdir.

ANAMNEZ

Bel ve sirt agris1 olan ¢ocuklarin degerlendirilmesin-
de hekime en 6nemli bilgiyi kapsamli ve ayrintil1 bir
anamnez verir.

Agrinin Dogas1

Oncelikle agrinin dogasi (baslangig sekli, niteligi ve
yeri) belirlenmelidir. Travmay1 izleyen ani baslayan
akut agri kiriklar, bag yaralanmalari, disk hernileri ve
omurda apofiz kaymalar1 ya da apofiziyel halka ki-
riklartyla birlikte goriiliirler. Belirtiler genellikle 24
saat icinde ortaya gikar. Yavag yavas ortaya ¢ikan,
sinsi agrilar daha ¢ok Scheuermann kifozu ile selim
ve habis ttimorlerde goriiliir. Bir spor aktivitesini iz-
leyen orta siddetli, kisa stireli bir agr1 genelde kas in-
cinmesi ile iligkilidir. Belirli aktiviteler ile iligkili yine-
leyen agr1 daha ¢ok spondiloliz, spondilolistezis,
Scheuermann kifozu ya da disk hernisi gibi durumla-
ra bagh iken 1srarci, siirekli agrilar ile gece agrilari
daha ¢ok tiimorler ve infeksiyonlar ile iliskilidir. Ge-
nel olarak, agri ne kadar uzun stire devam ederse o
oranda olas1 ciddi bir sorun ile iliskili olma olasilig1
artar. Omurga ile omuriligin habis tiimé&rleri zaman-
la siddeti artan 1srarc1 agrilara neden olabilirler.

Agrinin yeri ve yayilma alanlari da altta yatan so-
run ile ilgili 6nemli ipuglar1 verir. Yerlesik bel agris1
spondiloliz ya da tiimorlere bagh olabilir. Bel bolge-
sindeki agr1 spondiloliz ile iligkili olabilirken, sirt ag-
r1s1 Scheuermann kifozu ile iligkili olabilir. Inflamatu-
var stiregler ile yorgunluk sendromlar1 genelde daha
genis bir anatomik alanda hissedilen, daha yaygin ve
genel bir agriya yol agarlar. Kalgalara ya da alt ekstre-
miteye yansiyan agri lomber disk hernisi, omurda
apofiziyel kirik, epidural abse ya da intraspinal ti-
mdriin habercisi olabilir.2052

Yapisal Belirtiler

Bir hastanin ayni zamanda eslik eden ates, titreme,
diigkiinliik, istahsizlik ya da kilo kayb1 gibi yapisal be-
lirtileri varsa, sirt agris1 sistemik bir habasete (16semi
gibi) ya da bir infeksiyona bagl olabilir. Gegirilmis vi-
ral ya da bakteriyel infeksiyonlar diskite bagh agr1 ya-

pabilir. Halsizlik, giigsiizliik, denge ve esgiidiimde
degisiklikler ya da bagirsak ve mesane islev bozuk-
luklar1 gibi norolojik semptomlar ¢ocuklarda nadiren
selim durumlarda izlendiginden dikkati cekmelidir.®

Belirtileri Agirlastirica ve Hafiflestirici
Faktorler

Hekim agriy1 arttiran ve azaltan faktorleri sorgula-
malidir. Agrinin bir aktiviteyle iligkisinin fark edil-
mesi Onemlidir. Lomber bolgenin yineleyen hipe-
rekstansiyonunu gerektiren spor aktiviteleri (jimnas-
tik, futbol, dans etmek, kiirek ¢cekmek), lomber omur-
lar boyunca makaslayici kuvvetlerin ortaya ¢ikmasi-
na yol agarlar ve spondiloliz ila spondilolistezis olu-
sum riskini artirirlar.* Spor aktiviteleri ve antrenman-
lara yiiksek yogunlukta siklikla katilim stress kirikla-
r1 ile yorgunluk sendromlarma yol agabilirler.!? Spi-
nal ttimorlere bagh agr siirekli ve ilerleyicidir, aktivi-
teyle degisim gostermez. Geceleri, hasta sirtiistii po-
zisyonda iken artan ya da dinlenmeyle siddeti azal-
mayan agr1 habasete bagli olabilir. Gece agrisi, 6zel-
likle kiigtik cocuklarda, tiimorlerle iligkilidir. Genel-
likle dinlenmek spondilolize, spondilolistezise,
Scheuermann kifozuna, kas incinmesine ya da yor-
gunluk sendromlarina bagli agriy1 hafifletir. Osteoid
osteomaya bagli bel agrilar1 siklikla nonsteroid anti-
inflamatuvar ilaclarla (NSAIl'ler) hafifler.

Yasla iliskili Durumlar

Hicbir hastaligm tamamen tek bir yas grubuna 6zgii ol-
mamasina karsin, hastanin yasi hekime ayirici tanida
yardima olabilir. Dort yasindan kiigtik ¢ocuklarda bel
agrisi genelde bir infeksiyon ya da bir tiimore baghdir
ve bir an dnce tam konularak tedaviye baglanmahdir.
On yas altindaki ¢ocuklarda diskit ve omurda osteomi-
yelit daha yaygindir ve bu yas grubunda goriilen tii-
morler eozinofilik graniilom, l6semi, néroblastom ve
astrositomdur.?” On yagindan biiyiik hastalarda travma
ya da yorgunluk sendromlarina bagl bel agrisina rast-
lanma olasilig1 daha ytiiksektir ve bu durum spondilo-
liz, spondilolistezis, Scheuermann kifozu, disk hernisi
ya da kaynus ya da kirilmis omur apofizine yol agabilir.
Spondiloliz ve spondilolistezis aktif ergenlerde tanim-
lanmus lomber bolge agrisinin en sik rastlanan nedenle-
ridir.% Spondiloliz ergende biiytime hizlanmasindan
genellikle 6nce asemptomatiktir. Scheuermann kifozu
13-19 yas arasinda (erkekler kizlardan daha fazla etkile-
nir) sirt agrisinin en sik nedenidir. Lomber Scheuer-
mann hastaligi daha biiyiik ergenlerde goriiliir (baslan-
gict genelde ergende biiytime hizlanmas: sirasmnda
olur) ve ayrica erkeklerde daha siktir. Daha biiytik go-
cuklarla iligkili tiimorler osteoblastom, osteosarkom ve
lenfomadir. Osteoid osteoma ve anevrizmal kemik kisti
gibi tiimorler higbir yas grubuna 6zgii degildir.

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

Tiim gocuk ameliyatlarinin %50’den fazlasi ayaktan,
ya da giiniibirlik yapilir. Ayaktan uygulanan cerrahi-
nin basarist kismen, hem ¢ocugun, hem de ebeveyn-
lerin yeterince hazirlanmasma baghdir. Bu ¢ocukla-
rin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi erken dénem
bakimlarinin ¢ogu eskiden alisik olundugu tizere
anestezistler tarafindan yapilirken, simdilerde ise
ayaktan tedavi kliniklerinde ¢ocuk cerrahlar1 ve ¢o-
cuk hekimleri tarafindan saglanmaktadir.

Ortopedik islemler icin anestezi alan bebekler ve
cocuklar dogumdan ergenlik dénemine kadar olan
gelisimin tim asamalarini gosterirler. Yelpazenin bir
ucunda saglikli bir cocuk bulunur. Diger ucta aneste-
ziste belli baz1 sorunlar ¢ikarabilecek, coklu dogum-
sal anomalisi bulunan ¢ocuk yer alir. Olas1 sorunlarmn
farkinda olan ortopedik cerrah anestezisti uyarabilir.

Bu boliimde anestezi riskinin azaltilmasma yardim-
a1 olan, cocugun 6ykiisti, fizik muayenesi ve ilgili labo-
ratuvar incelemeleri gibi konular {izerinde durulacaktir.

Cocugun anamnezinde esas dikkat edilecek alanlar,
solunum, kardiyovaskiiler, néromiiskuler, endokrin,
hematolojik ve onkolojik hastaliklarla ilgilidir. Fizik
muayenede anestezist esas olarak solunum yolunun
anatomisi (zorlu intiibasyon olasilig1 yontide uyaran),
1slikli veya hiriltili solunum (ameliyat 6ncesi ve sonrasi
hipoksi tehlikesi) veya tiftirtimlerin bulunusu ve mev-
cut herhangi bir nérolojik kusur olup olmadig; ile ilgi-
lenir (anestezik ajanlar ve medikasyon mevcut noro-
miiskuler zayiflig1 daha kétii bir duruma sokabilir).

Epilepsi ilaclar1 alan ¢ocuklar sabah dozunu bir
yudum su ile almalhdirlar. Ctinkii hemen hemen tiim
anestezikler serebral vazodilatasyona yol acarlar ve
bundan dolay1 kafaici basinci arttirabilirler; kafaici
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hipertansiyon gelisimi agisindan risk altindaki cocuk-
lar (6rnegin, hidrosefali, tikali ventrikiiloperitoneal
santlar, beyin tiimorleri) ameliyat 6ncesi belirlenme-
lidir. Herhangi bir beyin sapi islev bozuklugu bulgu-
su (0rnegin, ses teli felci, yutma islevinde bozukluk,
ya da aspirasyon) ameliyat 6ncesi degerlendirmede
kaydedilmelidir. lerleyici kas ve sinir hastalig1 olan
¢ocuklarda stiksinilkolin uygulanmasini takiben hi-
perkalemi ve malign hipertermi ¢ok daha sik olarak
olusur; bundan dolay anestezist altta yatan patoloji-
nin dogasi ve siddeti bakimindan uyarilmalidir.

Anormal bir tifiirtim, siyanoz, azalmis egzersiz to-
leransi, az kilo alma, terleme, azalmis femoral naba-
zan ve kalp tepe atiminin prekordial bolgede gozlen-
mesi, hematokrit, elektrokardiyografi (EKG), akciger
radyografisi, oksijen satiirasyonunun belirlenmesi ve
kardiyoloji konstiltasyonunu kapsayan daha ayrmntilt
bir degerlendirmeyi gerektirir.

Dogumsal kalp hastaligi olup cerrahi uygulana-
cak ¢ocuklarda bakteriyal endokarditi 6nlemek igin
antibiyotik proflaksisi esastir. Biz bolimiimiizde
Amerikan Kalp Birligi'nin antibiyotik protokoliinii
uyguluyoruz. 1k doz, anesteziye baslandiginda, na-
zotrakeal intiibasyon, ya da cerrahi kesiden 6nce ge-
nellikle intravendz (IV) olarak verilir. Ebeveynler
ayaktan cerrahi uygulanan hastalarda ameliyat son-
ras1 antibiyotik proflaksisinin evde devam etmesi ge-
rektigi konusunda uyarilmalidirlar.

Erken dogan bebekler, gebelik yasi arttik¢a azalan
ameliyat sonrasi ciddi apne riski altindadirlar. Bron-
kopulmoner displazi ve obstriiktif uyku apne oykiisii
olan ¢ocuklar perioperatif hipoksi ve akut sag kalp
yetmezligi agisindan daha biiytik bir risk altindadir-
lar. Diabetik hastalar, anestezist ve ¢ocuk hekimi ta-
rafindan yakindan degerlendirilmeli ve diabet igin
bir tedavi plani olusturulmalidir.
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Uzun stireli kortikosteroid tedavisi goren hastalar-
da hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseni baskilanmistir
ve bundan dolay1 bu gocuklar gerekli stress yanit1 ve-
remeyebilirler (Addison krizi). Bu ¢ocuklar bir gece
once 0.5 mg/kg oral prednizon ve anestezi indiiksiyo-
nundan sonra 1 mg/kg IV hidrokortizon almahdirlar.

Elektif cerrahi planlanan, diger yonlerden saglikli
¢ocuklarda, riitin laboratuvar testleri, akciger rad-
yografisi ve idrar tetkiki nadiren gereklidir. Bununla
birlikte, 4 ayliktan sonra hemoglobin ve hematokrit
degerlerine bakilmamis zenci ¢ocuklar orak hiicre ta-
ramasima tabi tutulmalidirlar; eger test pozitifse he-
moglobinopatinin gergek tipini belirlemek icin he-
moglobin elektroforezi yapilmalidir.

Saglikli bir ¢ocukta ameliyat éncesi hemen hemen
hicbir laboratuvar testine gerek olmamasina karsimn, 6y-
kiide bir anormalligi bulunan ¢ocuklarda durum tama-
men farklidir. Ornegin, orak hiicre, ya da kalp hastaligt
olan ¢ocukta hemoglobin seviyesini bilmek énemlidir.
Kronik aspirasyon, ya da asagi hava yolu hastalig1 6y-
kisti olan bir ¢ocukta akciger radyografisi yararldur.
Digoksin tedavisi alan ¢ocuklarda serum sodyum, po-
tasyum ve digoksin seviyeleri 6l¢iilmelidir. Dogumsal
kalp hastaligi, obstriiktif uyku apnesi, ya da bronko-
pulmoner displazisi olan bir gocukta EKG gereklidir.

Down sendromlu ya da diastrofik displazili bir
cocukta servikal omurgada herhangi bir instabilite
olup olmadigini belirlemek amaciyla boynun 6n arka
ve yan radyografilerini gekmek gerekir.

Ust Solunum Yolu infeksiyonu

Ust solunum yolu infeksiyonlar1 (USYI) 5 yagin altin-
daki ¢ocuklari en sik etkileyen hastaliklardir. (Bu yas
grubunda USYI'nin bildirilen siklig1 %24'tiir.) 1 yasin
altindaki ¢ocuklar yilda ortalama 6.1 kez solunum
yolu hastaligina yakalanirken, 1 ila 5 yas arasi1 gocuk-
lar ise yilda ortalama 4.7 ila 5.7 kez yakalanirlar. Ust
solunum yolu infeksiyonu olan ¢ocuklarda cerrahi
esnasinda, ya da sonrasinda agagidaki sorunlarin sik-
higinda bir artis goriiliir:

= Indiiksiyon ve anesteziden uyanma esnasinda la-
ringospazm.

= Bronkospazm. Viral bir tist solunum yolu infeksi-
yonu, astim hikayesi olsun, ya da olmasm ¢ocuk-
larda erigkinlere nazaran daha sik olarak hiriltili so-
lunumu baglatir. Gizli astimi, ya da solunum yolla-
rinda sinsitial viral infeksiyonu olan 5 yas altindaki
gocuklarda bronkospazm gelisme egilimi vardir.

= Artmis hava yolu sekresyonu ve hiperreaktivite-
ye bagh dksiiriik. Oksiriik seyrek olarak aspiras-
yona ve sessiz rejiirjitasyona yol acabilir.

= Ameliyat esnasinda ve sonrasinda oksijen satti-
rasyonundaki azalma yukaridaki faktorlere ve
ayni zamanda akciger atelektazisi ve fonksiyonel
rezidiiel kapasitede (FRC) azalmaya baglidur.

Ust solunum yolu infeksiyonlarimm tanisin koy-
mak icin genelde asagidaki kriterlerden ikisi mevcut
olmalidur:

= Bogazda agr1 ya da tirmalanma hissi
= Hapsirik
= Rinit
= Ates (orta)
= Dolgunluk
s Kirginlik, keyifsizlik
» Kuru okstiriik
= Larenjit
Hapsirik ve kosma sonrasi burun tikanikligy, illa
ki tist solunum yolu infeksiyonunu goéstermez; kus-
kulanmildiginda ve ebeveynler bir USYI diisiiniiyorlar-
sa, ebeveynlere sorulmasinda yarar vardir. Bu semp-
tomlar siklikla allerjik rinite baghdir ve ailesel bir al-
lerji 6ykiisii olup olmadig1 sorulmahidr.
Ust solunum yolu infeksiyonu varsa rutin cerrahi
asagidaki durumlarda kesinlikle ertelenmelidir:

= Hasta 1 yasindan kiigiikse

= Hastasa alt solunum yollar1 infeksiyonu mevcutsa

= Hastada agik viremi ya da bakteriyemi bulgular:
varsa

Siipheli solunum yolu infeksiyonu olan hastalarda
elektif cerrahi, tist solunum yollar1 i¢in semptomlar
kesildikten 1 ila 2 hafta sonrasina, alt solunum yollar
icin ise semptomlar kesildikten 4 ila 6 hafta sonrasina
ertelenmelidir (6rnegin, bronsiolit veya pnomoni).

Astim

Her anestezist astimin tibbi tedavisiyle ameliyat 6n-
cesi yakindan ilgilenir, ¢tinki reaktif hava yolu hasta-
lig1 olan gocuklarda ameliyat sirasindaki bronkos-
pazm, hipoksi ve hiperkarbik asidoz ve hastanede
uzun siire kalma olasilig1 yiiksektir. Astimlar1 kontrol
altinda olsa bile astimli ¢ocuklarda tedavi dozu ame-
liyat 6ncesi genelde yiikseltilmelidir, ¢iinkii laringos-
kopi ve intlibasyon gibi anestezi indiiksiyonu sirasm-
da riitin olarak uygulanan ¢ogu islem bronkospazmi
birer potansiyel tetikleyicidirler. Ornegin, solunum
yoluyla alnan beta-agonist, steroid, ya da agizdan
ilaglar1 gerektikge kullanan ¢ocuga ameliyat 6ncesi 3
ila 5 giin i¢in ilaglar1 diizenli olarak kullandirtiimali-
dir. Diizenli beta-agonist alan ¢ocuga steroid ilave
edilmelidir. Uzun siireli bronkodilatator nebiilizator
tedavi goren ve steroid alan ¢ocukta bronkodilatator
uygulamasinin siklig1 veya sterodin dozu veya gere-
kiyorsa her ikisi de birlikte, arttirilmalidar.

Ameliyattan 6 hafta 6nce acil servise bagvurmay1
veya hastanede kalmay1 gerektirecek, yakinlardaki
bir astim atag: elektif cerrahiyi imkansiz kilar. Maksi-
mum ekspiratuar akim hizi ve FEV (ilk saniyedeki
zorlamali ekspirasyon volimii) astim atagini takiben
6 haftaya kadar olan siirede azalir. Ust solunum yolu
infeksiyonu olan astimli ¢ocuklarda elektif cerrahi,
astimli gocuklarda astimli olmayanlara gore bron-
kospazm sikligi 11 misli arttig1 igin, oskiiltasyonda
herhangi hiriltil1 bir solunum bulgusu olmasa dahi, 6
hafta stireyle ertelenmelidir.
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Tarafindan Uygulanan Girisim

Gelisimsel hastalig1 bulunan ¢ocuklar siklikla pediat-
rik ortopediste tedavi icin basvururlar. Serebral palsi,
dismorfik sendromlar, miyelomeningosel, trizomi 21,
ya da diger dogumsal veya edinsel gelisimsel hasta-
Iiklar1 bulunan gocuklar ortopedisti klinik ve cerrahi
acidan ugrastirir. Gelismis tani, tedavi ve destek ko-
sullar1 ytiksek riskli yenidoganlarin hayatta kalma
oranlarini arttirmigtir ve daha uzun siire yasamalari-
n1 saglamigtir. Ornegin, kas distrofisi olan gocuklar
daha uzun siire yasamaktadir ve bunlar gelismis
fonksiyon, konfor, ya da bakimi kolaylastirmak agi-
sindan ortopedik girisime gereksinim duymaktadir-
lar.

Bu tip gocuklar medikal agidan tipik pediatrik or-
topedi hastasindan daha karmasiktirlar. Esgiidiimlii
ve disiplinler aras: bir yaklasim optimal cerrahi so-
nuglara katkida bulunur, ¢ocuk tizerinde 6lgiilebilir
ve pozitif etki yaratir ve ailenin yasam kalitesini ge-
listirir.

Kutu 9-1’deki olgu 6zeti perioperatif siirecin bir
parcasi olarak disiplinler aras: yaklasimin gocuk, aile
ve toplum agisindan énemini ortaya koymaktadir.
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CERRAHI ONCESi SORUNLARA GENEL BAKIS
Beslenme

Birgok gelisimsel hastalik beslenme sorunlari riski ta-
simaktadir. Bunlar arasinda, yetersiz beslenme (genel
beslenme bozuklugu, ya da 6zel beslenme bozukluk-
lar1) ve fazla beslenme (fazla kilo ve sismanlik) sayi-
labilir. Her iki durumda da yara iyilesmesinde so-
run® ve cerrahi sonrasi komplikasyon riski fazla-
dir.3531 Ornegin, cerrahi sonras1 dénemde ileri kilo
kayb1 ve artmis katabolizma diisiik kilolu serebral
palsili gocugu superior mezanterik arter sendromu
gelisimi agisindan tehlikeye sokar. Olusabilecek kon-
trol edilemeyen kusmalar aspirasyon pnémonisi ola-
sihigini arttirir. Cerrahi sonuglarin yaninda ¢ocugun
hayat1 tehlikeye girebilir.

Cocuklar ortopediste diger saglik uzmanlari, ya
da aileler tarafindan tam olarak tanimlanamayan, kli-
nik olarak belirgin, beslenme sorunlariyla gelebilir.?8
Genellikle uzmanlar ¢ocugun diger medikal durum-
larina odaklanirlar, ya da yanhslikla kétii beslenmeyi
gocugun hastaliginin normal bir pargasi olarak deger-

145



146 Disiplinler

Olgu 1

P.J., 14 yasinda arkadan fizyon aday: spastik kuadri-
parezik erkek cocuk. Su an cerrah tarafindan degerlen-
dirildi, ancak en son ortopedik degerlendirmesinin iize-
rinden 2 ila 3 yil gegmis. Olasi komplikasyonlari olan
major cerrahi éncesinde, degerlendirme icin disiplinler
arasi bir gocuk gelisim ekibine génderildi.

Diyet degerlendirmesi sonucunda kronik beslenme
bozuklugu ortaya cikti (triseps Gizerindeki cilt kivrimlari,
kott biyime egrisi, disik viicut kitle indeksi ve yetersiz
ginlik kalori alim 8ykisine dayanarak). Laboratuar so-
nuglari gocugun yara iyilesmesi ve infeksiyon agisindan
risk altinda oldugunu gésterdi: ginko eksikligi, demir ek-
sikligi, artmis sodyum ve BUN diizeyi (kronik dehidratas-
yonun gostergesi olarak), disik serum albumini (yara
iyilesmesinde bozulmaya yol acabilecek) ve disik len-
fosit sayisi (optimal olmayan immiin durumu yansitan) ve
ilimli aneminin oldugu tam kan sayimi. Cocuk hekimi bo-

zulmus Nissen fundublikasyonu ve &nceden fark edilme-
mis gastrodzofageal reflu (serebral palsili cocuklarda or-
topedik cerrahi sonrasi morbiditeyi arttirdigi kanitlanmis
bir risk faktéri) saptadi. GCocuk kronik malnutrisyonla
uyumlu olarak fizik muayenede zayif etkilesim ve artmis
rahatsizlik gésteriyordu.

Cocuk hekimi antireflii tedaviye basladi ve Nissen
onarimi agisindan degerlendirme yapmasi igin cocuk
cerrahisi konsiiltasyonu istedi. Bir is mesguliyet terapisi
cerrahi sonrasi ev bakimi &niindeki engelleri ortaya koy-
du (6rnegin, cocugu tuvalete tasimak icin iki kisi gerek-
mekteydi) ve annede artmis sirt agrisi Sykisi saptadi.
Sosyal isler gérevlisi 6deme yapan kuruluslarla gérise-
rek ameliyat sonrasi hastanin giivenli bakimi igin ekip-
manlarini ve ev yardim servislerini planladi. Cocuk sag-
ligi gérevlileri stresle basa ¢cikma, ameliyat sonrasi seda-
tif ilag ihtiyacini azaltacak oyalama yéntemlerini ve okul
yasami desteklerini sagladi. Bu destekler saglandiktan
sonra cerrahi planland.

lendirirler. Aileler igin, beslenmeye 6nem veren bir
hekim son derece etkilidir, ¢linkii ¢ocugu beslemek
ailenin en 6nemli roliidiir.

Eger kilo ve boy giivenilir bir sekilde elde edilebi-
lirse, klinisyenler bu degerleri standart biiytime egri-
leri iizerinde isaretleyebilirler ve gocugun viicut kiit-
le indeksini tanimlayabilirler. Kilonun boya oranin
gosteren bu deger, genellikle beslenme durumunu
yansitir. Kontraktiir varhigi genetik durumlara, ya da
malformasyonlara bagli bacak orantisizliklari, ki-
foskolyoz, ya da benzer viicut bozukluklar1 bu gocuk-
larda standart biiyiime egrilerininn giivenilirliligini
azaltir. Bu gibi durumlarda bir diyetisyen deri kiv-
rimlarini dlgerek yag depolarini ve kas kiitlesini orta-
ya koyabilir ve bu bilgiler daha giivenilirdir.>® Bu bil-
giler yararlidir, ancak nétrofil/lenfosit sayisi, serum
albumin, demir ve ginko diizeyi gibi standart 6lgiim-
lerin yerine gegemezler.%

Gelisimsel hastaligi bulunan kétii beslenmis bir
¢ocuk igin cerrahi 6ncesi beslenme durumunu duizelt-
me agisindan takim yaklasimi 6nemlidir. Diyetisyen
bu durumda anahtar {iyedir ve gocuk igin tad1 en gii-
zel gelen, kiiltiirel ve ekonomik agidan aileye uygun

gidalar1 belirleyebilir. Diyetisyen beslenmedeki gelis-
meleri optimal cerrahinin bir geregi olarak goren
doktorun destegi olmaksizin nadiren basaril olabilir.

Bir gelisim uzmani, ¢cocugun aile doktoru ile igbir-
ligi icinde olmali ve disfaji, gastroozefageal reflu
(GOR), ya da ilaglara bagh anoreksi gibi ocugun ye-
terli alimim etkileyen tibbi engelleri incelemelidir.
Bazen beslenmeyi diizeltmek, ya da havayolunu ko-
rumak icin gastrostomi gerekebilir. Ekip tarafindan
yeterli bilgi ve destek verilmeyen aile i¢in bu durum
¢ok travmatik olarak goriiliir. Bu girisim endike oldu-
gunda aileler yeteri sekilde hazirlanmali, islem ve
sonrasindaki bakim agisindan egitilmelidirler. Bu ba-
sarilirsa gastrostomi sadece gelisimi diizeltmekle kal-
maz,” yasam kalitesini de arttirir.®0

Bu igbirligi i¢indeki takim yaklasiminin temeli ge-
lisimsel hastalig1 bulunan ¢ocugun kilosunun idaresi-
dir. Fazla kilolu, ya da sisman bir cocugu ortopedik
cerrahi igin hazirlarken kilo verme uzun bir zamana
yayilmal ve biittinlesik bir program uygulanmalidir.
Cogu zaman boyle bir programla bile, gelisimsel has-
taligin bir bileseni olarak sisman olan ¢ocuklar cerra-
hi sisman hale gelir. Boyle bir durumda disiplinler
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KONVANSiYONEL RADYOGRAFIK ISLEMLER

Son iki on yillik stirede tibbi goriintiilemede olagantis-
tii ilerlemeler goriilmesine ragmen, konvansiyonel
radyografik islemler kas-iskelet sistemi hastaliklarmn
degerlendirilmesinde altin standart olarak degerini
korumustur. Dogumsal kalca displazisini degerlendir-
mede kullanilan ultrasonografi hari¢ tutulursa, direkt
radyografi kas-iskelet sistemi sorunlarim degerlendir-
mede kullanilan ilk goriintiileme calismasi olmalidir.
Direkt radyografi, baska bir radyolojik inceleme gerek-
tirmeden kesin taniya gotiirebilir. Eger bu miimkiin
olmuyorsa, arkadan yapilacak goriintiileme ¢alismala-
rinin planlanmasinda konvansiyonel radyografik bul-
gular esas alinir. {lave gériintiileme yontemleri kas-is-
kelet sistemi hastaliklarinin yayilimini ve agresivitesi-
ni daha iyi betimleyebilir, fakat biyopsiden énce cogu
kemik hastalig1 direkt film bulgularindaki karakteris-
tiklerinden taninmustir ve halen taninmaktadir. Hatta
siklikla biyopsi materyalinin bile, rontgen korelasyonu
olmadan kisith degeri vardir. Meshur cerrah ve pato-
log James Ewing’in 75 yildan daha fazla bir zaman 6n-
ce belirttigi gibi biitiin anatomi (radyografilerde goriil-
dig gibi), hastaligmn klinik olarak adimni koymak igin
degisken ve belirsiz kiigiik bir doku parcasindan sik-
hikla daha giivenilir bir yol gostericidir.%” Ewing’in
soyledikleri, kas-iskelet sistemi hastaliklarinin tanism-
da direkt radyografilerin ilk yapilmasi gereken calis-
ma oldugunu destekler sekilde halen gegerlidir.

Pediatrik Ortopedik Filmlerin
Yorumlanmasina Yaklasim Tarzi

Pediatrik ortopedik filmlerin yorumlanmasinda pedi-
atrik iskelet sistemi hakkinda yeterli bilgi sahibi olmak
en 6nemli faktordiir. Genelde cocuk ortopedistleri do-
gumdan yaklasik olarak 20 yasina kadar dramatik ola-
rak degisen bu organ sistemi hakkinda yeterli bilgiye
sahiptirler. Fakat, ortopedik cerrahlar tarafindan sii-

Ultrasonografi 203
Nikleer Gorintileme 205

rekli kullanilmayan, pediatrik ortopedik radyografile-
rin yorum degerini arttirmaya yardimei olan ilave fak-
torler vardir. Bunlar, ana hatlariyla asagidadur.

INCELEME KOSULLARI

Radyografilerin incelenecegi oda miimkiin oldugun-
ca los olmalidir. Cevre 15181 azaldikca gorsel dikkat
belirgin bir sekilde diizelir. Eger bu basit kural gigne-
nirse hemen goze batmayan kemik ve yumusak doku
degisiklikleri atlanabilir.

KLINIK OYKUNUN FiLM YORUMLAMA
UZERINDE ETKISI

Eger miimkiinse, muayene eden kisi gocuk hastanin
rontgenlerini gérmeden 6nce hastanin klinik bilgile-
rine sahip olmalidir. Hastanin yasi, cinsiyeti, irki ve
yakinmalarmin bilinmesi daha dogru bir tan1 konma-
sin1 kolaylastiracaktir.

Yas. Cogu pediatrik iskelet bozuklugu, ya da bazi
hastaliklarin bulgular sadece belirli bir yas diliminde
meydana geldigi icin yas, klinik 6ykiiniin en 6nemli
pargalarindan bir tanesidir. Iskelet bulgular ile bir-
likte hastanin yas1 siklikla taniya gotiiriir, ya da ayiri-
a1 tanilarin smirlandirilmasma yardimer olur. Hasta-
nin yas1 tlim goriintiilerin tizerinde goriiniir olmali-
dir; eger bilinmiyorsa kesin radyolojik tan1 konma-
dan 6nce hastanin yasini 6grenmek icin ¢aba gosteril-
melidir. Hastanin yasi bilmenin 6nemi asagidaki
senaryoda ortaya konmustur. Bir bebegin baska bir
merkezde cekilen pelvis 6n arka radyografisi olasi
kalga displazisinin degerlendirilmesi igin gonderil-
mistir. Hastanin yas: verilmemistir. Her iki femur ba-
s1 epifizleri simetrik olarak kemiklesmistir ve her iki
kalga belirgin bir asetabuler displazi olmaksizin re-
diiktedir. Bebegin yasi 4 ila 6 ay (femur bas1 kemik-
lesme cekirdeginin kemiklesmesi igin normal yas di-
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limi) olarak yanlis bir tahminde bulunulur ve rad-
yolojik olarak normal kalga tanist konur. Ancak gon-
derilen bu film bebek 1 haftalik iken ¢ekilmistir. Rad-
yografik goriiniim ile birlikte yas, yenidogan done-
minde hipertiroidizm, Beckwith-Wiedemann sendro-
mu, dogumsal adrenal hiperplazi ve diger bozukluk-
lar dahil bir¢ok sebebi olan ileri kemik olgunlasmasi-
na isaret etmektedir. Boylelikle hasta, erken miidaha-
le ile iyilesme, ya da bozuklugun diizeltilmesi sansi-
n1 yitirmis olmaktadir.

Cinsiyet. Birgok durumda hastanin cinsiyetinin bilin-
mesi de yarar saglar. Ornegin, iskelet olgunlagmasi
erkek ve kiz ¢ocuk niifusunda farkli zamanlarda
meydana gelir. Ayn1 zamanda hastanin cinsiyetinin
bilinmesi, spondiloepifizer displazia tarda gibi X'e
baglh baz1 bozukluklarin 6n taniya dahil edilmesi, ya
da hari¢ tutulmasinda klinisyene yardimei olacaktir.
Hala bilinmeyen sebeplerden dolay1 cogu iskelet bo-
zuklugu daha sik olarak cinslerden biriyle iligkilidir.
Iskelet bozukluklarmin bazilari erkeklerde ¢ok daha
sik goriiliir; Legg-Calve-Perthes hastaligi, femur basi
epifiz kaymas1 ve Poland sendromu gibi. Madelung
deformitesi, idyopatik skolyoz ve dogumsal kalca
displazisi daha siklikla kizlarda meydana gelir. Bu
sik goriilme iliskilerinin bilinmesi bazi durumlarda
faydali olabilir.

Irk. Hastanin 1rki, yasa ve cinsiyete nazaran tanida
daha az siklikla yardimcidir, ancak arasira yararl
olabilir. Ornegin, baz1 tropikal toplumlar 1liman bél-
gelere nazaran daha erken yiiriime egilimindedir ve
daha ytiksek infantil Blount hastalig1 goriilme sikligi-
na sahiptirler. Geng bir hastanin zenci oldugunun bi-
linmesi, orak hiicre hastalig: ile ilgili birgok radyolo-
jik bulguyu gruplandirmakta yardimei olabilir.

Bulgular ve Semptomlar. Birbirinden oldukga farkl
hastaliklar kemiklerde benzer radyolojik degisiklikler
meydana getirebilir ve hastanin bulgu ve semptomla-
rm1 bilmeden kesin tan1 her zaman konamayabilir. Or-
negin, Ewing sarkom ve osteomiyelit radyolojik ola-
rak birbirinden ayiredilemeyebilir. Kemik agrismin
akut baslangicli olmasi ve ates hecmeleri osteomiyeliti
desteklerken, kronik ve agrisiz seyir Ewing sarkomu-
nu destekler. Radyografik bulgularla klinik arasinda
iligki kurulmasmin 6nemi agrili bir kalgas: olan 5 ya-
sindaki beyaz bir ¢ocugun senaryosunda 6rneklendi-
rilmistir. Hastamn yas1 ve cinsiyeti, filmlere bakmadan
once Legg-Calve-Perthes hastaligini en olasi tam ola-
rak diisiindiiriir. Fakat 6n arka pelvis filmine ilk bakil-
diginda kalgalar olagan gortinmektedir. Klinik kayat-
lar, hastanin agrismnin baslangicindan birkag hafta 6n-
ce viral oldugu diisiiniilen atesli bir hastalik gecirdigi-
ni gostermektedir. Daha sonra gekilen kalga sonografi-
sinde kalcada eflizyon saptanmis ve drene edilerek
mikroorganizma izole edilmistir. Bir kalca septik artri-
ti hikayenin sonu mudur? Eger semptomlar goreceli

olarak akut ise cevap olasilikla evettir. Buna karsin, kli-
nik anamnez hastanin birkag aydir isteksiz oldugunu
ve son zamanlarda kolayca gelisen morluklar oldugu-
nu ortaya koyuyorsa, tiim pelvise yapilacak ikinci bir
kontrol ilium etrafinda 16semi ¢izgilerini gosterebilir
(Sekil 10-1). Losemi (en sik olarak akut lenfoblastik 16-
semi) distiniildiigiinde kemiklerin dikkatli bir sekilde
muayene edilmesi son derece dnemlidir, ¢iinkii kemi-

B

SEKiL 10-1 A, iliumda gbriilen I6semi gizgilerinin 6n arka géri-
numu (oklar). B, Cone-down gorintiilemede iliak kemikte radyoll-
san l6semi gizgileri gértilmekte. Oklar iliak kemigin tum periferi bo-
yunca goérilen koyu bandi géstermektedir.
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GENEL BAKIS

Cocuklarda servikal omurgada islevi etkileyen ve ba-
zen tedavi gerektiren bir dizi hastalik s6z konusudur.
Gelisimsel anatomiyi, normal servikal ve servikokra-
nial iligkileri ve patolojik hadiselere ait genel belirtile-
ri anlamak, bu hastaliklar1 degerlendirmek ve tedavi
etmek acisindan esastir. Her ne kadar ¢ocuklardaki
servikal omurga hastaliklar: anatomik yerlesime (6r-
negin, oksipitoservikal, atlantoaksiyal veya subaksi-
yal) ve sorunun gesitine gore (6rnegin, instabilite, si-
nostoz, darlik, aplazi veya hipoplazi) ele alinrsa da,
servikal omurga lezyonlarini anlamak ve tedavi et-
mek igin klinik gériiniime dayali bir siniflama daha
kullanighdir. Béyle bir siniflama bu hastaliklarin dog-
rudan degerlendirilmesini ve tedavisini de yonlendi-
rir. Servikal omurga anormalliklerinin klinik gorii-
niimleri arasinda deformite, agri, kisitli hareket ve noro-
lojik bulgu bulunur. Boylece bir deformite ile basvu-
ran, ancak agrist veya norolojik bulgusu olmayan bir
hastada bir grup servikal anormallik arastirilirken,
agrili deformite ile basvuran bir hastada baska hasta-
liklar ve deformitesi olmayan, ancak nérolojik bulgu-
lar1 olan bir hastada bir bagka grup hastalik arastiri-
Iir. Klinige dayal1 bir siniflama servikal omurga anor-
malliklerini ve altta yatan patolojik mekanizmalar1
birlikte anlamaya sevkeder.

Servikal Kifoz 241
Servikal Lordoz 254
Servikal instabilite 254

GELiSiMSEL ANATOMI

Basin ve boynun gelismesindeki genetik kontrol tam
anlamiyla bilinmemektedir. Ne var ki, diizenleyici
genlere (Hox ve Pax genleri) ait iki aile, embriyonda-
ki aksiyal diferensiasyondan sorumlu tutulmus-
tur.'1> Hox genleri, embriyojenik eksen boyunca
omur morfolojisini belirlerlerken, Pax genleri sinir
sisteminin erken gelsimine katkida bulunurlar ve
omurlar arasindaki sinirlar ve skleretomlar: olustur-
duklar1 diistintiliir. Hox genlerinin hedeflenerek tah-
ribi oliimciil iskelet displazisiyle sonuglanir.! Pax et-
kinliginin azalmasi veya olmamas: komsu omur pri-
mordialar: arasindaki fiizyonlarla iliskilidir.15
Servikal bolgenin gelisimi, sekiz ¢ift embriyonik
servikal somitlerin kranyal ve kaudal segmentlere
boliindiigii kranyokaudal dogrultudaki bir tekrardan
béliinme bigimindedir.>128 Daha sonra bu ilkel me-
zenkimal segmetler ayrilarak, bir somitin kaudaldeki
skleretom yarimindan ve bir sonraki, daha asagidaki-
nin kranyal yarimindan olusmak tizere, her bir omu-
run taslag: sekillenir. Dérdiincii oksipital ve birinci
servikal skleretomlari igeren oksipitoservikal bileske-
nin embriyolojik gelisimi karmasiktir. Birinci servikal
skleretomun kranyal yarimi oksiput ile esas atlas ara-
sinda bir yarim segment (proatlas) olarak kalir ve za-
manla occiputun kondillerinin ve odontoidin ucunun
bir pargasi haline doniisiir.%® Dérdiincii oksiput ve bi-
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rinci servikal somitleri (iki arka ark) atlasin olusu-
munda yer alir.5® Aksisin olusumda ise ikinci ilkel
servikal somit (arka arklar), ilk somitin kranyal yari-
m1 (odontoidin ucu) ve odontoid cismine déntisen
ikinci somitin ilkel merkezi (atlas) rol oynar.'?® Hem
servikal omurlar, hem de kranyoservikal bileskenin
kikirdak taslaklarinin karmasik kokenine bakarak,
odontoid morfolojisinde sayisiz variasyonlar1 ve
Klippel-Feil sendromundaki gesitli fiizyonlar: olustu-
ran, bolinme kusuru ve kismi eksiklik bigimindeki
anormal gelisimi anlamak zor olmaz.

Atlas

Sonugta atlas ti¢ kemiklesme merkezinden olusur;
her iki yan kiitle igin birer ve 1 yasina dak belirmeyen

SEKiI. 11-1 Atlasin bilgisayarli tomografideki gérintiisi. A,
17 aylikken, B, 3 yasindayken, C, ve 7 yasindayken. 7 yasin-
dayken (C) atlasdaki tek tarafli ve bu yasta kapanmis olmasi
gereken, eski nérosantral sinkondroz bélgesinde yerlesik kiriga
dikkat edin.

cisim i¢in de bir merkez. Norosantral sinkondrozda
cisim ile arka arklar yaklasik 3 ila 4 yaslarinda, yan
kiitleler de 7 yaginda fiize olur (Sekil 11-1).12 Bunun
sonucunda atlas nihai i¢ ¢apina 7 yasinda ulasirken,
kemigin appozisyonel biiyiimesiyle atlasn dis ¢ap1
artmaya devam eder.

Aksis

Sonugta aksis bes adet primer kemikesme merkezin-
den olusur (cisim, iki néral ark veya yan kiitleler ve
dense ait iki yarim; Sekil 11-2). Odontoide ait iki yari-
min siirmesi dens bikornis olarak bilinir. Cisim veya
merkez, komsulugundaki yan kiitlelerle norosantral
sinkondrozda, densle ise dentosantral sinkondrozda
birlesir. Cocuklarin ¢ogunda dentosantral 6 yasinda
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ANIMLAMA

ik kez Galen (milattan sonra 131-201 yillari) tarafin-
dan kullanilan skolyoz terimi, Yunanca “egri” kelime-
sinden tiiremistir.*8> Omurganin sik goriilen deformi-
telerinden biri olan skolyoz, eski ¢aglardan beri bilin-
mekte olup, Corpus Hippocraticum’da normal veya
anormal omurga egriliklerinin tanimlamasi yer al-
maktadir. André 1741 yilinda egri omurgay1 ortope-
dinin sembolii olarak tasarlamigtir.?2

Glintimiizde skolyoz radyolojik olarak omurga-
nin normal orta diisey ¢izgisinden yana dogru 10 de-
receden fazla kaymasina denilmektedir (Sekil 12-1).
Omurgadaki bu yana egilme egrilikteki omurlarin ro-
tasyonuyla birlikte oldugundan ti¢ boyutlu bir defor-
mite meydana gelir. Bu karmagik deformite ii¢ diiz-
lemde anormal hareket igerir: (1) skolyoz segmentin-
de lordoza neden olan sagittal diizlemdeki omurlar
aras1 ekstansiyon; (2) frontal diizlemde omurlar ara-
sinda yana egilme; ve (3) aksiyal diizlemde rotasyo-
nel bir komponent.® Bu, omurgada rotasyona neden
olurken en ciddi anormallik apikal bolgede goriiliir.
Deformite kétiilestikce, omurlarda ve gogiis kafesin-
de yapisal degisiklikler gelisir. Deformite kotiilestik-
e, toraks i¢i ve batin organlar1 da ¢arpilir, ancak or-
ganlarin fonksiyonlar1 nadiren bozulur.

SKoLYOTiK EGRILIKLERIN SINIFLAMASI

Degisik ¢esitteki skolyoz egriliklerini tanimlamak
igin bir¢ok terim kullanilmistir. Kutu 12-1 en sik rast-
lanan skolyoz egriliklerinin tanimlamalar1 yer almak-
tadir. Skolyoz fetal hayatta, bebeklikte, cocuklukta
veya ergenlik doneminde baslarsa da, arta kalan de-
formite ttim yetiskin hayatta devam eder.

Juvenil idyopatik
Skolyoz 338

Dogumsal Omurga
Deformiteleri 338

Erken Ortaya Cikan
Skolyoz 358

Skolyozun Diger Nedenleri 376

IDYOPATIK SKOLYOZ

Yapisal skolyoza sahip hastalarin yaklasik %80’inde
goriilen idyopatik skolyoz en sik rastlanan tip olup
deformitenin nedeni bilinmemektedir. Idyopatik
skolyozun tanisy, iyi bir fiziksel muayeneyle norolojik
nedenler ve diger sendromlar (6rnegin, norofibroma-
tozis) elendikten ve radyolojik inceseme sonucu do-
gumsal anomaliler dislandiktan sonra yapilabilir. Id-
yopatik skolyoz biiytime ¢aginda herhangi bir yasta
ortaya ¢gikabilir, ama genellikle iyi tanimlanmus ti¢ za-
man diliminde zirve yapar: (1) yasamin ilk senesinde,
(2) 5ila 6 yaslar1 arasinda ve (3) 11 yasindan iskelet
gelisiminin tamamlanmasina kadar gecen stirede.

Boylece, iskelet olgunlagmasini tamamlamamis
hastada idyopatik skolyoz deformitenin bagladig: yas
temel alinarak klasik olarak ii¢ gruba ayrilir. Ug yasin
altindaki hastalarda fark edilen deformitelere infantil
idyopatik skolyoz denmektedir. 3 ila 10 yaslar1 arasin-
daki hastalarda jiivenil idyopatik skolyoz terimi kulla-
nilmaktadir. Deformite, iskelet olgunlasmasindan
once ve ¢ocuk 10 yasina ulastiktan sonra fark edilmis-
se adolesan idyopatik skolyoz terimi kullanilmaktadir;
genellikle puberte 6ncesi farkina varilir. Adélesan id-
yopatik skolyoz bu ti¢ grup icinde en sik goriilenidir
ve bu nedenle 6nce bu tartisilacaktir.

Iskelet olgunlagmas: tamamlandiktan sonra fark
edilen skolyoza erigkin skolyozu denir.

ADSLESAN IDYOPATIK SKOLYOZ
Prevalans

Genelde skolyozlu kisilerin oranini belirlemek igin iki
tip prevalans calismasi kullanilmugtur. i1ki, tiiberkiiloz
taramalarinda gekilen toraks radyografilerine dayan-
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$EKiI. 12-1 13 yasindaki kiz gocugunda 45 derecelik sag tora-
kal skolyozu gosteren PA radyografi.

maktadir ve bir takim sinirlamalar mevcuttur: lom-
ber omurganin asgari olarak goriintiilenmis olmasi
(eger goriintiilendiyse); radyografilerin ¢ogunun dii-
siik dozda ¢ekilmis olmasi; ve film boyutunun ufak
olmas1.®476% Okul tarama programlarma dayanan
ikinci yontemle ilgili ¢ok sayida ¢alisma bildirilmistir
ve bunlar skolyozun prevalansi konusunda daha ke-
sin bir tablo saglamaktadirlar.*® En az 10 derece olan
radyolojik egriliklerin prevalansi %1.5 ila %3.0, 20 de-
receyi gecen egriliklerin prevalanst %0.3 ila %0.5 ve
30 dereceyi gegen egriliklerin prevalans: da %0.2 ila
%0.3 olarak bulunmustur.

Idyopatik skolyoz ve cinsiyet arasinda, dzellikle
egriligin derecesi arttikca daha belirgin olan, kesin bir
iligki vardur. 6 ila 10 derece arasindaki egriliklerde ka-
din-erkek orani 1:1, 11 ila 20 derece arasindaki egri-
liklerde 1.4:1, 21 derecenin tizerinde, ancak tedavi ge-
rektirmeyen egriliklerde 5.4:1 ve ortopedik girisim
gerektiren egriliklerde 7.2:1°dir.6?! idyopatik skolyoz-
da cinsiyete bagl prevalansin kiiciik egriliklerde (10
derecenin alt1) iki cinsiyette de ayni oldugu, buna
karsilik biytik ve ilerleyici egriliklerin kiz ¢ocuklarm-
da daha yaygmn gorildiigii bircok yazar tarafindan

bildirilmistir.30156425621 By gizlemlerin klinik 6nemi,
kizlarda ilerlemenin daha sik goriilmesidir.

Dogal Seyir

Tedavinin ne zaman gerekecegi ve bu tiir bir tedavi-
nin etkili olup olmayacagimi belirlemek icin skolyo-
zun dogal seyrini kavramak esastir. Ne var ki, iskelet
gelisimini tamamlamamuis ve tedavi edilmemis hasta-
larda egrilikteki ilerlemeyi arastiran dogal seyir ile il-
gili giiniimiizde gok az sayida galisma vardir.?4426509
Guntimiizde bir ortopedeist tarafindan degerlendiri-
len bir cocukta orta derecede bir skolyoza rastlanirsa,
genellikle egriligin ilerlemesini durdurmak amaciyla
breys tedavisine baglanr.

Egrilikteki artisin tanimlanmas: konusunda litera-
tiirde bir fikir birligine varilamamustir. Egriligin dere-
cesinde 5, 6 ve 10 derecelik artislarin ilerlemeyi gos-
terdigi bildirilmistir, 134152244335 341,582684727,766 Gimdi-
ki aragtirmalara gore 5, ya da 6 dereceyi gegen artis-
lar kesin ilerleme belirtisi olarak kabul edilmektedir.
Adolesan idyopatik skolyoz hakkinda daha fazla bil-
gi edinildikce, ge¢miste yapilan ilerleme arastirmala-
rina daha az 6énem verilmektedir, zira bu ¢alismalar
degisik etyolojik faktorlere bagh biiyiik boyutlardaki
egriliklere odaklanmaktadir.

ISKELET OLGUNLASMASINDAN
ONCEKI DOGAL SEYiR

Idyopatik skolyozun hafif oldugu hastalar, yagamlart
boyunca deformitelerinden dolay1 hig bir zaman bir so-
runla karsilasmazlar. Arastirmalara gore, 20 derece al-
tinda egrilige sahip tedavi gérmemis kisilerde, ilerleme
riski ¢ok diistiktiir; bu tehlike, kisinin iskeletinin gelis-
mesiyle daha da azalir.#? Bazi hastalarda yillar iginde
ilerleyen egrilikler olabilir ve bu da sonunda saglik so-
runlarina neden acabilir. Bundan dolays, ilerlemeyle il-
gili etkenleri taryabilmek &nemlidir. {lerlemeye dair
bir tahmin yiirtitmekte kullanulan bu etkenlerden bazi-
lar, hastann cinsiyeti, yasi, egriligin biiytikliigii ve eg-
riligin seklidir.%426509 {skelet olgunlagmast 6ncesi egri-
likte ilerlemeyle ilgili bu tahmini ytiriitmekte ise yara-
mayacak etkenlerden bazilar1 ise aile dykiisii, hastanin
boy-agirlik orani, lumbosakral anomaliler, torakal ki-
foz, lomber lordoz ve iskeletin dengesidir.>

Cinsiyet
ilerleme gosteren ve sonunda tedavi gerektiren has-
talarin gogunlugu kadindir.30156425621 Bunun nedeni

tam olarak bilinmemesine ragmen, hormonlarin etki-
sinin oldugu diistiniilmektedir.6267,669

Biiyiime Rezervi

Geng bir hastada biiyiime rezervi iki gostergeye gore
degerlendirilir: Risser belirtisi (iskelet gelisimi isareti)
ve bayanlarda adet durumu (fizyolojik bir gosterge).
Ugiincii bir gosterge olan uzama hiz zirvesi ise sim-
dilerde biiyiime rezervini belirleyen etkili yollardan
biri olarak bilinmektedir.
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Postir

Postiir, govde kisimlarmin agirlik merkezinden ge-
cen diisey ¢izgi ile olan iliskisidir. Pratikte postiir teri-
mi hemen daima omurga ile iliskili olarak kullamil-
makla beraber (diiz tabanlik, tibial torsion gibi)
omurga ile iliskisi olmayan durumlarda postiiral var-
yasyon olarak kabul edilmistir. Dikey, ya da erekt
postiir, infant ve yeni yiirtimeye baslayanlarmn aksi-
yel iskeletlerinde gluteus maksimus ve erektor spina
kaslar1 gibi yergekimine kars1 hareket eden kaslarin
calismasi ile gelisir.

Omurga yenidoganlarda fleksiyon halindedir ve
fleksiyon pozisyonu yiiriime 6ncesi asamada 6nemli
bir sekilde degismez. Oturan infantlarda, kafanin
agirlik merkezi sagittal planda torakolomber omur-
ganin rotasyon aksmin oniine diiser. Bu donemde
pelvis ve kalga da fleksiyon durumundadir.

Cocuk ayakta durmaya basladiginda, yergekimine
kars1 galisan kaslarin yardimiyla sagittal planda nor-
mal postiiral egrilikler goriinmeye baslar. Kafann ro-
tasyon aksinin oniinde olmasi nedeniyle agirlik mer-
kezini arkaya kaydirma gabasi sonucunda servikal
lordoz gelisir. Erektor spina kaslarinn, fleksiyon po-
zisyonundaki pelvis ve kalgalar1 vertikal durumdaki
alt extremitelerin {izerine diisey sekilde oturtma ¢a-
bas1 lomber lordozun olusmasmna yol agar. Omurga-
nin torakal boliimii ise degismeden kifotik olarak ka-
Iir. Normal torakal kifoz agis1 20 ila 45 derece arasin-
da kabul edilir (Cobb agis1).?8 Hem yuvarlak sirt, hem
de Scheurmann kifozunda bu degerler asilir.

HiPERKiFOZUN INEDENLERI

Ergenlerde artmus kifoz, ya da yuvarlak sirt deformi-
tesi tip literattiriinde 19. ytizyildan beri bilinmekte-
dir. Réntgenin tibbin hizmetine girmesinden 6nce bu
deformitenin dogumsal anamoli, ya da kas yetersizli-
gine bagh olarak gelistigine inanilirdi. Yuvarlak sirt
deformitesi ve Scheurmann kifozuna ek olarak hiper-
kifoza neden olan diger patolojiler, omurlarin olu-
sum, ya da segmentasyon kusurunun radyolojik go-
riintiileri ile tan1 konulabilen dogumsal kifoz ve daha
nadir bir varyasyon olan ilerleyici anterior non-infek-
siyoz fiizyondur. Hiperkifozun iyi bir anamnez ve fi-
zik muayene ile saptanabilen diger nedenleri arasin-
da travma, infeksiyon, laminektomi ve radyasyon ali-
mi, metabolik hastaliklar ve iskelet displazileri sayila-
bilir (Kutu 13-1). Bu patolojiler kisinin hayatin ve
omurilik fonksiyonlarimni ciddi bir sekilde tehtid etti-
ginden erken ve dogru tan1 ¢ok énemlidir.

PostirAL Kiroz

Ergenin postiiral yuvarlak sirt deformitesi, aktif ve
pasif olarak diizeltilebilen selim bir durumdur. Pos-
ttiral kifoz hastalari Scheuermann hastalarma gore
daha esnek bir deformiteye sahiptir (Sekil 13-1). Bun-
lar siklikla, erektor spina kaslarii kullanarak ve lom-
ber lordozlarimi azaltarak kifozlarmi diizeltirler. Ay-
rica vertebralarda Scheuermann hastaliginda goriilen
radyolojik degisiklikler yoktur.7%84

Postiiral hiperkifoz genellikle hasta ve ailenin egi-
timi ile konservatif tedaviye cevap verir. Gévde, ka-
rin, omuz kusagi ve alt ekstremite kaslarma yonelik
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kuvvetlendirme eksersizleri yardime olabilir.?3104
Ciddi kozmetik deformitesi olanlarda korse tedavisi
uygulanabilir (Sekil 13-1). Postiiral hiperkifoz, dogal
seyri ve uzun dénem sonuglar genellikle selim oldu-
gundan, cerrahi gibi enerjik tedaviler gerektirmez.

ScHEUERMANN Kirozu

1920’de Scheuermann vertebra apofizlerindeki dii-
zensizlikler ve vertebra korpusunun kamalagmas ile
seyreden fikse acili spesifik kifozun radyolojik 6zel-
liklerini tanimlamugtir.” Klinik olarak daha keskin
acth bir kifoz seklindeki bu kifoz Scheuermann kifozu
olarak kendi adin: tasir. Bu deformite, 6nceleri yalniz
torakal omurga i¢in tanimlanmus olsa da torakolom-

SEKIL 13-1 A, Adélesan postiiral kifoz. Vertikal kama-
lasma ve apofizde degisiklikler gértlmuyor. B, Kozmetik
kaygilarindan dolay! adélesan kiz cocugu tedavi talep etti.
Bir yil stire ile Milwaukee korsesi kullandi. Takibeden 1 yilin
sonunda diizelmede kayip olmadi. Bu postural kifoz i¢in ali-
silagelmisin diginda bir tedavi oldu. C, Scheuermann kifo-
zunda torakal vertebralar. Vertebral kamalagsmaya ve di-
zensiz apofizdeki degisikliklere dikkat.

ber ve lomber omurgada da goriilebilmektedir (Sekil
13-2). Torakal ve torakolomber Scheuermann kifozu
deformitenin apeksinin lokalizasyonuna gore tanim-
lanir: torakal tipte apeks T7 ile T9, torakolomber tip-
te ise T10 ile T12 arasindadir (Sekil 13-2). Lomber
Scheuermann hastalig1 da Scheuerman kifozunun ti-
pik radyolojik degisikliklerini gostermektedir, ancak
lokalizasyon nedeniyle klinik olarak tam bir kifoz go-
riilmez. Bu durum Radyolojik Bulgular bolimiinde
tartisilmistir.

Scheuerman hastaligimin 10 ile 14 yas arasindaki
adelosanlarda bildirilen gortilme siklig1 %0.4 ila %10
arasinda bildirilmistir.”® Cinsiyet {izerinde tartigma
siirmektedir; baz1 arastirmacilar kadin ile erkek pre-
valansinun esit oldugunu,® diger bazi aragtirmacilar
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SPONDILOLISTEZiS

Spondilolistezis bir omurun komsu kaudal segmenti
tizerinde 6ne kaymasi olarak tanimlanir. Terim Yu-
nanca “omurga” ve “kayma” kelimelerinden koken
alir. Spondilolistezis, ilk olarak kadin dogumcular ta-
rafindan onsekizinci ytizyilin sonlarinda, dogum ka-
nalimi tikayarak fetiisiin gegisini enelleyen bir engel
olarak tanimlanmugtir.®®

Spondilolistezis pediatrik omurgay1 etkileyen en
degisken durumlardan biridir. Klinik tablo yakinma-
s1z hastalardaki rastlantisal radyografik bulgulardan,
ileri dercede durus ve yiiriime bozukluklarina, agri-
ya ve alt ekstremiteleri, barsak ve mesaneyi etkileyen
norolojik arazlara yol agan sakat birakici deformitele-
re kadar degisir. Baslangictaki belirtiler gibi kayma-
nin radyolojik derecesi de degiskenlik gosterebilir;
L5in sakrum tizerindeki birka¢ milimetrelik 6ne kay-
masindan, tamamen ¢ikigina (spondiloptozis olarak ta-
nimlanir) kadar degisebilir. Ileri olgularda optimal
cerrahi tedavi tedavi konusundaki tartisma stirmek-
tedir. Son zamanlardaki siniflama ve radyografik de-
gerlendirme yontemlerindeki gelismeler spondilolis-
tezisin farkl1 bigimlerindeki patolojinin ve dogal sey-
rin belirlenmesini ve bu durumun tedavisine y6ne-
linmesini kolaylagtirmistir.

Siniflama

Neugebauer ilk olarak 1880’de spondilolistezisi do-
gumsal ve edinsel olmak iizere ikiye ayirmustir.111
Daha sonra bunu Capener izlemis ve spondilolistezi-
si iki grupta toplamustir: (1) pars interartikiilarisin ki-
rildig (spondilolizis denir) ve omurun kiritk bolgesin-

Transisyonel Vertebra (Berfolofti)

474

Sendromu

den kaydigi durumlar ve (2) parsin kirilmadigi, an-
cak uzadigl, omurgadaki anormal anotominin kay-
maya yol actig1 olgular.24 Bu iki tanimlama, spondilo-
listezisi radyografik bulgular ve ortaya ¢tkma yasina
gore bes tipe ayiran Wiltse ve arkadaglarimin!”! sik
kullanilan siniflamasina gotiirmiistiir:

Tip I: Displazik (dogumsal, ya da gelisimsel ola-
rak da bilinir). L5-S1 eklemindeki dogumsal
anormallige bagh kaymaya yatkinlik ile karak-
terizedir. Pars interartikiilaris saglam, ya da éne
dogru kaymayla birlikte uzamis olabilir. L5-S1
fasetlerin dogumsal malformasyonlarinin neden
oldugu anormal yiiklenme nedeniyle pars lizise
ugramis olabilir.

Tip II: istmik (spondilotik olarak da bilinir). Bu se-
kil pars interartikiilaristeki bir stres kirig ile ka-
rakterizedir; 6ne dogru kayma kirik hattindan
olur ve bdylece kirik omura ait arka elemanlar
yerinde kalir.

Tip III: Dejeneratif. Bu tip erigskin cagda ortaya ¢1-
kar ve omurlar arasindaki segmenter instabili-
teyle birlikte goriiliir.

Tip IV: Posttravmatik. Bu sekil, travmaya bagh
akut bir kirik sonrasi sefalik omurun kirik hat-
tindan 6ne dogru kaymasi ile karakterizedir.

Tip V: Patolojik: Yaygin, ya da yerlesik bir kemik
patolojisine baglh olarak parsin zayiflamasiyla
karekterizedir. Ornek olarak osteogenesis im-
perfekta, osteopetroz ve Ehlers-Danlos gibi bag
dokusu hastaliklar1 gosterilebilir. Bu tiir spondi-
lolistezislerde altta yapan sendroma veya iskelet
displazisine baglh olarak siklikla tiim omurgay1
ilgilendiren bir deformite s6z konusudur ve cer-
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A

B

SEKiI. 14-1 A, ileri displazik spondilolistezis. L5-S1 faseti dogumsal olarak displaziktir. L5-S1 fasetinin subliiksasyonuyla baglantili ola-
rak listezis ve kifoz olusmustur. Bu hasta pars uzamasi, ya da defekti olmadan olusan ciddi listezise bagli nérolojik krizle bas vurmustur.
B, Eger L5 gdvdesi sakrumun 6niine iyice kayarsa, bu 6n arka direkt radyografide ters duran “Napolyon sapkasi” (oklar) seklinde gorultr.

rahi tedavi buna gore yapildigindan cerrahi sta-
bilizasyon da siklikla daha karmasik hale gelir.”

Geri kalan boliimde tartisma Wiltse tip I ve II ile si-
nirlandirilmistir.

Marchetti ve Bartolozzi Wiltse siniflamasini degis-
tirmiglerdir.”® Tip I kaymalar gelisimsel olarak adlan-
dirmuslar ve lumbosakral kifoza yol agan ileri derece-
de displazik spondilolistezis ile kaymanin sadece
translasyonel oldugu, sonlamim plaklarinin birbirine
paralel kaldigy, eslik eden kifotik deformitenin bulun-
madig1 hafif displazik tip seklinde iki alt gruba ayir-
muslardir. Bu iki grubun birbirinden ayrilmasi kayma-
nin ilerleme potansiyeli, norolojik tutulum riski, cerra-
hi tedavinin se¢imi ve bazen cerrahi fiizyon sonrasi
iyilesme siiresi agisindan yol gosterici olmaktadir.®?

DIiSPLAZIK SPONDILOLISTEZiS
(WILTSE TIiP I)

Spondilolistezisin displazik tipi sadece L5-S1 seviye-
sinde olur ve L5-51 faset eklemlerin primer dogumsal
displazisine bagl olarak olusur (Sekil 14-1). Tipik ola-
rak L5 alt faseti displaziktir ve sakral faset olusma-
mustir. L5 ve/veya sakrumun spina bifida okiiltasiy-
la birlikte sik goriilmesi dogumsal bir dogas1 oldugu-
nu destekler. Bu faset eklemin anatomik yetersizligi
kaymanin (listezis) baslamasina izin verir. Parsda li-
zis veya uzama olmadiginda %25’ten fazla boyle bir
one dogru kayma, arka noral ark duraya basi yapti-
gindan dolay1, hemen hemen her zaman nérolojik bir
kusura yol acar (Sekil 14-1). Pars defekti olmadiginda
duraya basi gocukluk caginda yakinmalara neden
olabilir. Hastalar erken ergenlik ve prepubertal biiyti-

me atagma kadar yakinmasiz kalirlar; bu zamanda
bel agrisi ile birlikte veya tek bagina yiiriime bozuk-
luguna yol agan siddetli bacak agris1 ve hamstring
spazmu goriiliir, 305998105113

Bazen, dogumsal L5-S1 eklem anomalisi yam: sira
pars defekti (lizis) de bulunur. Bu durumu, L5-51 ek-
leminin anatomik olarak normal oldugu ve parsda
bir stres olusarak 6ne dogru kaymanin parstaki stres
kingmdan oldugu Wiltse Tip II kaymadan ayirdet-
mek gerekir. Eger displazik bir kaymada istmik bir
defekt varsa, ya da pars kauda ekinay sikistirmaya-
cak kadar uzamissa, kayma norolojik sekele yol ag-
madan ciddi boyutlara ulasabilir, ¢tinkii dural kese
arka elemanlar tarafindan sikigtirlmamaktadar.

Anormal bir sakrum kubbesi ve sonlanim plagi da
hastada translasyonla kifoza zemin hazirlayabilir.
Son zamanlarda yapilan bir ¢ok ¢alisma ayrilmay1 be-
lirleyebilmis ve sakruma ait sonlanim plaklarinda, in-
fantil Blount hastaliginda proksimal medial tibia epi-
fizindeki yaralanmaya veya femur bas epifiz kayma-
sindaki makaslama sonucu ayrilmaya benzer bir
“epifiz” yaralanmasinin s6z konusu oldugunu gos-
termigtir.1>+167174 Bununla birlikte bu durumun bas-
langigta normal olan arka elemanlarda sekonder de-
gisikliklere neden olup olmadig: bilinmemektedir.
Bu tiir bir primer sakral deformite (Sekil 14-2) nadir-
dir ve sakrumdaki degisikliklerin genellikle listetik
siirece sekonder olarak olustugu kabul edilir; bunun-
la birlikte yatkinligi olanlarda deformitenin ortaya
¢ikmasina katki yapan bir “biiytime” bozuklugu da
olabilir ve biiylimenin hizlandig: ergenlik &ncesinde
Snemli hale gelebilir.% Sakral sonlanim plagmdaki
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Giris

Ust ekstremitenin dogumsal anomalilerinin ¢ok az
bir boliimiinde normal fonksiyon ve goriiniim elde
edilebilir. Tedavide amag olabildigince fazla fonksi-
yon kazandirmak, his duyusunu korumak ve nedbe
olusumunu en az diizeyde tutmaktir. Cerrah énce ai-
leye sonra ¢ocuga, bugtinkii tibbi teknolojiyle norma-
le ulasmanin miimkiin olmadigini anlatmalidir. Cer-
rahi girisim planlanirken girisimin basarisindan ¢ok
cocuga saglayacagi fayda goz ontinde bulundurul-
malidir. Girisimin hedefleri ¢ocuk ve aile tarafindan
iyice anlagilmalidir.

Sik goriilen dogumsal hastaliklardaki bazi cerrahi
endikasyonlar oldukga agiktir ve literatiirde teknikle-
ri ayrintili olarak tarif eden bolca materyel mevcut-
tur. Daha nadir rastlanan bazi anomalilirde ise ameli-
yat oncesi dikkatli ve hatta yaratici bir planlama ya-
pilmali ve anormal anatominin bu planlar1 bozabile-
cegi de diistiniilerek ameliyat sirasinda gerekli olabi-
lecek degisiklikler yapilmalidir.

Dogumsal iist ekstremite anomalilerinde genel
olarak amag, elleri iki tarafli aktiviteyi yapabilecek se-
kilde gorme alani iginde tutmaktir. Ekstremitenin
ulagabilecegi mesafeyi arttirmak, 6zellikle yiiz ve pe-
rineye ulasimi saglamak agisindan eklem hareket
acikliginin korunmasi 6nemlidir. Elin fonksiyonlar
arasinda dokunma duyusu da oldugundan nedbe
dokusu olusumu iyi planlanmali, periferik sinirler
tiim ekstremite boyunca korunmalidir. Baskin el islev
yaparken nesneleri sabit tutacak olan baskin olmayan
elin cerrahi tedavisinde pozisyon verme, hareket ka-
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zandirma ve kavrama giicliniin ve birakma fonksiyo-
nun kazandirilmas: amaglanmalidir. Baskin elin cer-
rahi tedavisinde de pozisyon verme, hareket kazan-
dirma, ¢imdik atma giiciiniin ve ince moror iglevlerin
kazandirilmasi amaglanir.

Embriyoloji

Ust ekstremite gebeligin 23. giiniinde Wolf ¢ikintisin-
dan tomurcuklanir (Sekil 15-1). Ekstremite tomurcu-
gundaki mezodermal proliferasyon, ekstremite i¢in-
de gelisip besin maddelerini ve oksijenasyonu sagla-
yan kritik bir vaskiiler yapiya baghdir. Bu tomurcu-
gun innervasyonu noroektodermden farklilasan si-
nirlerle olur. Bu ektodermal tomurcugun en 6nemli
boliimii apikal ektodermal sirttir (AES; Sekil 15-2)). Tler-
leyen bir mobil kumanda merkezi gibi ¢alisir ve eks-
tremite yapisinin “mimari yol” gostericisidir. AES,
DNA segmentlerinin transkripsiyonunu saglamak
tizere programlanmustir. AER kontroliinde gergekle-
sen zaman bagimh genetik transkripsiyon siralamasi
ekstremitenin proksimalden distale dogru yapilan-
masini saglar. Cesitli fibroblast biiyiime faktorlerinin bu
biiyiime siirecine etkisi vardir. Genetik olarak kod-
lanmug olan {ist ekstremite anomalileri embriyolojik
taslaklarin birer varyasyonudurlar ve st ekstremite
gelisimi esnasinda ortaya ¢ikarlar.

Mezodermal taslagin farklilasmasinda biiyiime
faktorleri ve hiicresel mediatorlerin konsantrasyon
diizeylerinin etkilesimi rol oynar. Ekstremitenin kra-
niokaudal yonlenmesinde, tomurcugun kaudal ucun-
da sekillenen polarize edici aktivite zonu (ZPA) esasdir
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SEKIL 15-1 Ust ekstremite tomurcugu. Yavas yavas diger tara-
fin alt kisminin éniinde sekillenmekte. Ust ektremite, kalp ve diger
organlarin ve de omularin kapanmaya basladigi 4. fetal haftada ge-
lismeye baslar. Bu, Nilsson’un klasik kitabi Behold Man’den alinan
yukaridaki gorintide agikgca gorilmektedir (Nilsson L: Behold
Man. Boston, Little, Brown, 1973, s 53).

$EKiI. 15-2 Elektron mikrograf taramasinda gérilen apikal epi-
dermal sirt (ok baslari), yani ektremite tomurcugunda 6nderlik 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).

(Sekil 15-3). Ekstremitenin radioulnar (veya tibiofibu-
lar) yonlenmesinde HOX gen ailesi rol oynar. Dorso-
ventral sekillenmede ise WNT7 gen grubu 6nemlidir.
Belirli genlerin mutasyonlariyla iligkili klinik tablola-
rin anlasilmasi ekstremite gelismesinin tig farkli aks
tizerinde ne sekilde kontrol edildiginin anlagilmasina
yardimci olacaktir.

Farklilasmamis mezodermal hiicrelerin ilerleme zo-
nunu (Sekil 15-4) besleyen damar aginin gelisimi eks-
tremitenin normal boy ve kalmlikta gelisimi agismn-
dan 6nemlidir. Bu damar aginin zedelenmesi mezo-
dermal taslagin gelisimini olumsuz etkiler ve simbra-
kidaktili olarak adlandirilan transvers ektremite yeter-
sizliklerine neden olur (Sekil 15-5).

AES son olarak, endoniikleaz kodlayan bir gen ile
kendi kendini tahrip etmeye programlanmustir. Bu
gen apoptoz olarak bilinen bir stireci, ya da programl
hiicre 6limiinii tetikler (Sekil 15-6). Parmaklarin ay-
rilmasi embriyonik periyodun sonunda, gebeligin
yaklasik olarak 56. giintinde olur. Daha sonra ekstre-
miteler fetal donemde biiyiimeye devam eder.

Normal prenatal gelisim igin, uterus ici muhteva-
nin korunmasi gereklidir. Dogumsal ekstremite ano-
malileri teratolojik, deforme edici veya bozucu etken-
lerle de olusabilir. Teratojenik ajanlar genetik kopya-
lama (transkripsiyon) evresinde veya daha sonraki
doénemlerde biiylime faktorleri aracilig: ile gelisimi
etkileyebilirler. Fiziksel kuvvetler de biiyiiyen embri-

A

SEKIL 15-3 Tavuk embriyosunda agikga gérillen polarizan ak-
tivite zonu (ZPA); tomurcugun gelisimini yénlendiren hiicresel me-
diatorlerin kaynagidir (Riddle RD, Tabin C: How limbs develop. Sci
Am 1999;280:78).
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TANIMLAMA

Gelisimsel kalca displazisi (GKD), kalca gelisiminde-
ki hastaliklarin degisik yasda, degisik bicimde ortaya
ciktig1 bir yelpazedir. En sik etken, femur basini ase-
tabulum icinde koruyamayan kapsiildeki asir1 gev-
sekliktir. Yenidoganda, muayeneyi yapanin femur
basin1 kismen (subliikse), ya da tiimiiyle (disloke)
deplase edebildigi bir kalga instabilitesi s6z konusu-
dur. Kalca ¢ikik durumda da olabilir ve muayene s1-
rasinda yerine konur. Zamanla femur bas: tamamen
cikar ve kalca pozisyonunu degistirmekle yerine ko-
namaz hale gelir. Bazi siit gocuklarinda klinik muaye-
ne negatifken, ultrasonografik ve radyolojik calisma-
larda saptanan anormallikler daha sonraki bir kalca
displazisine isaret eder. Sendrom ¢ocuklugun ge¢ do-
neminde veya ergenlik caginda cikik bir kalga, ya da
ergenlik ¢aginda asetabulumda yeterince gelismemis
ortiinme seklinde ortaya ¢ikar ki, bu sonuncusu kalga
displazisi olarak adlandirilir.

GKD zaman i¢inde gelisen bir hastaliktir. Embri-
yogenez sirasinda kalgay1 olusturan yapilar normal-
dir ve baslicas: fetal pozisyon ve dogumda gelis sek-
li (femur basinin malpozisyonu, gelisen kalcay1 etki-
leyen anormal kuvvetler) ve kalcanin bag yapilarin-
daki gevseklik olan, ¢ok cesitli nedene bagl olarak gi-
derek anormal hale gelir.

Eski dogumsal kalga ¢ikigr teriminin yerini, giderek,
dogumda normal olan, ancak daha sonra kalga disp-
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lazisi ve cikigin gelistigi siit cocuklarini da hastalik
kapsamina almak tizere, 1980’lerde ortaya atilan geli-
simsel displazi terimi almigtir.5! “Cocuk hekimi, kadin
dogumcu, ortopedist, pratisyen hekim ve hemsireler
arasindaki multidisipliner tedavi yaklasimmna bagh
olarak...cocuk gelistikge iyiye, ya da kotiiye gidis
gosterebilme potansiyelinde, dinamik bir hastalik”
olduguna dikkat ¢ekmek igin, Klisic 1989’da “kalga-
nin gelisimsel deplasmani” teriminin kullanilmasini
Snermistir.'*? Amerikan Cocuk Hekimligi Akademisi
gelisimsel kalca displazisini, femur basinmn asetabu-
lumla olan iliskisinin bozuldugu bir durum olarak ta-
nimlar.* Kalgada ¢ikig1 ve displaziyi birlikde belirten
GKD kisaltmas: kullanila gelmistir ve bu boliimde
her iki anlamda da kullanilacaktir. Cikik, orijinal ek-
lem yiizeyleri arasinda temasin bulunmadigi, ekle-
min tiimiiyle deplasmani olarak tanumlanir. Subliik-
sasyon, eklem yiizeyleri arasinda bir miktar temasin
kaldig1 bir eklem deplasmani olarak tanimlanir.
Displazi asetabulumun eksik gelisimini ifade eder.
Teratolojik ¢ikik, kalga qikigmin genellikle diger
hastaliklarla birlikte olan, ayr1 bir seklidir. Bu kalga-
lar dogumdan 6nce ¢ikar, hareket kisitlilig1 vardir ve
muayene sirasinda yerine konamaz. Genellikle kalca-
nin teratolojik ¢ikigi, 6zellikle miyelodisplazi ve ar-
trogripozis gibi kas felcine bagl diger néromiiskiiler
sendromlarla birliktedir. Teratolojik ¢ikigin patoloji-
si, dogal seyri ve tedavisi ayr1 olarak anlatilacaktir.
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TARIHCE

Guillaume Dupuytren, dogumda kalcadaki ¢ikik duru-
munu 1832’de tanimlamis ve “orijinal veya dogumsal
kalga gikig1” olarak adlandirmigtir.® Uylukda kisalik,
abdiiksiyonda eksiklik, kas atrofisi, pelvisde belirgin
genisleme ve trokanter majorda belirginlesme oldugu-
nu belirtmistir. Ayrica lomber lordozda artis farketmis
ve abdiiktor yalpalays igin ¢ok agik bir tarifde bulun-
mustur: “Yiiriiyiis sirasimnda sahuslar adimlarini degisti-
rirler, sirayla govdeyi bacaga dogru fazlaca egerler ve
govdenin yiikiinii buraya savururlar...Yiirimedeki bu
gabalarin didinircesine niteligi uyluk kemiklerinin ba-
sindaki instabiliteye baghdir.” Yiizyilln bitiminde Vi-
yana {niversitesinde cerrahi profesorii olan Adolph
Lorenz, genis seyahatlar yaparak kalca kapali rediiksi-
yonu ile ilgili zorlamali teknigini sunmustur.'”® Rediik-
siyonlarinda o kadar zor kullanihyordu ki, kendisine
“avaskiiler nekrozun babas1” ismi takilmustir (Sekil 16-
1). LeDamany'%® 1912’de, Ortolani’nin rediiksiyon sira-
sindaki “klik” bulgusunu tanimlamasmdan &nce, bir
“signe de ressaunt” tanimlamistir.

1927’de Putti kalga cikiginda erken tedavinin ya-
rarlarina dikkat ¢ekmis ve bir yagsindan 6nce tedaviye
baslandiginda kalgalarin yiizde 90'mndan fazlasinda
miikemmel sonu¢ edildigini iddia etmigtir.??*
1935’de, kalga gikig ile ilgili olarak tin yapmus diger
bir sahis olan Ortolani dahiyane bir gézlemde bulun-
mustur. Bebeginin altin1 her yikayisinda bir “klik”
farkeden bir annenin 5 aylik bebegini gormiistiir. Ka-

SEKiI. 16-1 Adolph Lorenz, gelisimsel kalga ¢ikiginin tedavisin-
de bir éncii (Lorenz A: My Life and Work. New York, Charles Scrib-
ner & Sons, 1936).

din Ortolani’ye bunu tekrardan nasil yapabildigini
gostermis ve radyografi cektiginde bebekte kalca ¢iki-
§1 oldugunu bulmustur. Bu deneyimini 1937'de “Cok
az bilinen bir bulgu ve dogumsal kalca redislokasyu-
nun erken tanisindaki 6nemi” baghg: altinda yayimla-
mustir.?!! Kullandig: terim, bir hareket veya bir klank
sesi olarak gevrilebilen, segno del scotto idi. Hem ¢ikiga
ait ’klik” ya da ‘sarsint1 belirtisi'ni, hem de rediiksiyon-
daki ‘klik” ya da ‘sarsinti belirtisi'ni tanimlamustir.
1946’da Italyan hiikiimeti bir Dogumsal Kalga Displa-
zisi Tani, Onleme ve Tedavi Merkezi'ni agmustir.

Belki de tedavideki en 6nemli ilerlemelerden biri,
zamaninda ¢ok az farkedilen, 1946’da Arnold Pavlik
tarafindan takdim edilen, kendi ismini tasiyan bandaj
olmustur. Kemerli basit cihazi, aktif harekete izin ve-
rerek cikik kalganin yuvasina yerlesmesinde yardim-
c1 olan bir arag¢ olarak diistinmiistiir. Mevcut tedavi
yontemlerindeki avaskiiler nekroz (AVN) oranlar
hakkindaki memnuniyetsizlik nedeniyle calismasi
tesvik gérmiistiir.?1”

GORULME SIKLIGI

Hastaligin tanimlamasinda, kalgadaki anormalligi bul-
mada kullanilan muayene biciminde, muayeneyi ya-
panin beceri seviyesinde ve arastirilacak niifusda fark-
hiliklar bulundugundan GKD'nin ggoriilme sikhigimi
saptamak zordur (Kutu 16-1). Yenidoganda, herhangi
gesit bir kalca instabilitesininin gériilme siklig1, tahmi-
ni en diistik 1,000’de 1’den, en yiiksek 100’de 3.4’e ka-
dar degismektedir. Yiiksek gortilme sikligi oranlari,
klinik muayene ve ultrasonografinin birlikte kullarl-
dig1 taramalarda bildirilmektedir.?> Cocuk hekimle-
rince 11,868 bebegin muayene edildigi bir calismada,
50 bebekten birinde GKD ile iligkili bir takim klinik
bulguya rastlanmustir ki, bunlar hafif klikden Ortolani
belirtisine dayal gercek instabiliteye kadar degismek-
teydi.'?2 Bunun aksine, Gross ve arkadaglar1 10,170 ye-
nidogan taramuglar ve her taranan 1,000 bebekden sa-
dece ti¢ veya dordiinde cikartilabilir kalgaya rastlamis-
lardir.%” Ingiltere’de yapilan bir aragtirmaya gére GKD
goriilme siklig1, genel bir tarama yapildiginda %7.7,
stit cocuklarinda risk faktérii bulunup bulunmamasi-
na gore ultrasonografi ile segmeli bir tarama yapildi-
ginda %8.1, sadece klinik muayeneyeye dayali bir ta-
rama yapildiginda ise %2.1 bulunmustur.53215

Gergek kalca ¢ikig gortilme sikhigr hakkindaki bilgi-
ler daha tutarhidur; bildirilere gore 1,000 canli dogumda
1.0 ila 1.5 olgu arasinda degismektedir.!040,6869,117,294,306

Gelisimsel Kal¢a Displazisinin Goriilme
Siklig1

Cikik (1.4/1,000 dogum)
Klinik bulgu (2.3/100 dogum)
Ultrasonografik anormallik (8/100 dogum)
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TANIMLAMA

Legg-Calvé-Perthes hastalig, avaskiiler bir olayin fe-
mur bas epifizini etkiledigi bir sendromdur. Avaskii-
ler olay1 takiben kemiklesme gekirdeginin biiytimesi
durur ve kemikte yogunlasma meydana gelir. Yo-
gunlasan kemik sonradan rezorbe olur ve yerini yeni
kemik alir. Bu siiregte femur baginin mekanik 6zelligi
degiserek bas diizlesmeye ve genislemeye baslar. Ye-
ni kemik olusumuyla birlikte, bas iskelet olgunlasma-
st saglanana dek yavasca sekillenir.

Bu, siddeti degisken olan bir hastaliktir ve iki taraf-
I1 tutulum hastalarin %10 ila %12’sinde goriiliir (Kutu
17-1). Hastalik genellikle 4 ila 12 yas aras1 ¢ocuklarda
gortilmekle birlikte, 18 ayliktan iskelet gelisimi ta-
mamlanincaya kadar gortilebilir. Erkeklerde kizlara
nazaran 4 ila 5 kat fazla goriiliir. Legg-Calvé-Perthes
hastaliginin etyolojisi bilinmemektedir, ancak bazi ki-
silerde sessiz bir koagulopatiye bagli olabilir.

TARIHCE

Legg-Calvé-Perthes hastalig 20. ytizyihn ilk on yili-
nin sonlarina dogru birbirlerinden bagimsiz olarak
ABD’den Arthur Legg, Fransa’dan Jacques Calvé, Al-
manya’dan Georg Perthes ve Isve¢’ten Henning Wal-
denstrom (Sekil 17-1) tarafindan tanimlanmstir.
1910’da Legg hastaligin belirgin bulgularmni 5 ile 8
yaslar1 arasinda baslangi¢, travma &ykiisii, agrisiz
aksama spazmin azlig1 veya yoklugu ve etkilenen ta-
rafta kisalik olarak tanimlamugtir.109211.212 Calvé has-

Radyolojik Bulgulara Dayals
Siniflama Sistemi 800

Ayrici Tani 806

Tedavi 810

Uzun Dénem Prognoz 826

talarmn etkilenen bacaklarinda ¢ok az atrofi oldugunu
ve ele gelen kalca eklemi sisligi bulunmadigini vur-
gulamigtir.414210% Hasta kalgalarin radyolojik goriin-
tlilerinin cizimleri (Sekil 17-2), Calvé ile birlikte gali-
san Paul Sourdat tarafindan yapilmugtir.'%

Perthes baslangicta durumun yetiskinlerdeki de-
jeneratif artritin geng varyasyonu oldugunu diisiin-
miigtiir (Sekil 17-3).19266 Daha sonra hastaligy; “ken-
dini smurlayan, inflamatuar olmayan, femur epifizi-
nin dejenerasyon ve rejenerasyon safhalarindan etki-
lendigi, kemik restorasyonuyla sonuglanan” bir du-
rum olarak tanimlamistir.2¢” Perthes’in meslektasi ve
bir patolog olan Schwarz femur bas1 kan dolagiminin
ilk ¢izimini ortaya koymustur (Sekil 17-4).310 Wal-
denstrém 1909’da hastalikla birlikte bulunan radyo-
lojik degisiklikleri yaymlamis, ancak, bu ilk ¢calisma-
da hastaligin farkl1 bir durum degil, tiiberkiilozun bir
sekli oldugunu digtinmiistiir.>*

i1k Tedavi Yaklasimlar

ilk yillarda Legg-Calvé-Perthes tanist konulan hasta-
lar yatak istirahati, immobilizasyon ve yiik vermeme
ile tedavi edilmislerdir. Yiik vermemek i¢in paten ta-
banli ortezler siklikla kullanilmugtir (Sekil 17-5). Etki-
lenmis bacak iskial yiik tagryic1 kemerle yukari asilir-
ken diger ayaga giyilen ayakkab: ytiikseltilmekteydi.
Ancak bu cihaz dogrudan yiik vermeyi azaltiyor gibi
gorilinse de, cagdas biyomekanik calismalar cihaz ile
bacagmn askiya alinmasiyla kalga eklemini caprazla-
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Kutu 17-1

Legg-Calvé-Perthes Hastaliginin Klinik
Goriintiisii

= Baslangig: 18 ay ile iskelet olgunlasmasi arasi (en
stk 4 ila 12 yaslar arasi)

n Erkek hakimiyeti: hastaligin erkek cocuklarda
gelismesi kizlara oranla dért veya bes kat daha faz-
la olasidir

m Tutulum: hastalarin %10 ila %12’sinde cift tarafli

n Belirtiler: aktivite ile artan, istirahatla gegen topal-
lama; agri kasikta, uvyluk 6n yizinde veya yanda
trokanter major gevresindedir; nceden gegirilmis bir
travma hikayesi

= Bulgular: abdiktor topallamasi; ézellikle abdiksi-
yon ve i¢ rotasyonda olmak Gzere, kalgca hareket
acikhiginda azalma (hareket agikliginda azalma has-
taligin erken dénemlerinde gecici, daha sonralari
inatgidir); fleksiyon/ekstansiyon daha az etkilenir

C D

$EKiL 17-1 A, Arthur Legg. B, Jacques Calvé. C, Georg Perthes.
D, Henning Waldenstrém.

SEKIL 17-2 Legg-Calvé-Perthes hastaligindaki radyolojik degi-
siklikleri gosteren, 1909'da yapilan, Paul Sourdat'in gizimleri (Leve-
uf J, Pais C tarafindan degistiriimis: Les dislocations congenitales
du genon[genu recurvatum, subluxation luxation] Rev Orthop
1946; 32:313-330).

yan yan kaslarin kasilmas: sonucu eklem igi basincin
normal yiik vermeye gore daha fazla arttigini goster-
mistir.1%?

Calvé, Legg ve Waldenstrom'iin 41211212351 kuvvet-
li itirazlarina ragmen ytik vermenin azaltilmast, popt-
ler bir tedavi olarak devam etmistir. 1950’lerin ortala-
rinda pek ¢ok hekim femur basmin tamamen iyilestigi
radyolojik olarak tespit edilinceye kadar hastalarinda
bacak askilarini kullaniyorlardi.?”? Hastalarmn 6zel ya-
pim arabalarla hareket edebildikleri ve 5 yil veya da-
ha fazla hastanelerde tutulmalar1 az rastlanir bir olay
degildi (Sekil 17-6). Snyder askisi (Sekil 17-7) 1950'1er-
de diger bir tercih edilen tedavi aractyd1.316

Ortiinme Tedavisi Yaklagimi

Giintimiizdeki tedavi yaklasimlarimin ¢ogu, uzun yil-
lar boyu siiren evrimiyle hem konservatif, hem de
cerrahi tedavi yontemlerini iceren 6rtiinme kavrami-
na dayanir.

Stipiirge sopast algiy1 (Sekil 17-8) ilk kez 1929 yilin-
da Parker'®! yayinlamisti. Harrison ve Mennon “femur
bast asetabulum i¢inde bulunursa bir jelin sekil almas:
gibi asetabulumun yuvarlakhigim kazanacaktir” de-
mislerdir. Cok gecmeden Harrison ve arkadaslari, kal-



Femur Basi

Epitiz Kaymasi

Gorilme Sikhigi ve

Epidemiyoloji 839

Siniflama 841
Etyoloji 842
Patoloji 842

Ergenlik cagindaki hizh biiytime siirecinde, femur fi-
zindeki zayiflama ve genellikle asir1 kiloya bagl ma-
kaslayic1t kuvvetler nedeniyle femur basi epifizinin
femur boynu ile olan normal iliskisi bozulabilir. Bu
bozukluk her ne kadar femur bas: (veya iist) epifizi kay-
mast (FBEK) olarak tanimlanmig olsa da, bu isimlen-
dirme teknik agidan yanlistir. Femur bas1 asetabulum
ile normal iliskisini devam ettirir, ancak femur boynu
ve cismi, femur epifizine ve asetabuluma gore yer de-
gistirir. Olagan deformite femur boynunun, bas epifi-
zine gore yukariya ve 6ne hareketinden ibarettir. Epi-
fiz esas olarak femur boynuna gore arkaya “yer de-
Sistirir”.

Bu boliimde deformite tanimlanirken, femur boy-
nuna gore femur bas: epifizinin yer degistirmesinin
ne yone oldugu anlatilacaktir. Bu nedenle, bu boliim-
de femur epifizinin (en sik goriilen) “arkaya yer degis-
tirmesi” {izerinde durulacaktir. Bazen kayma degisik
yonlere olur, femur epifizi femur boynuna gore
one’#15! veya valgusa!$527315 dogru yer degistirebilir.

Epifiz kaymas1 kademeli olarak yavas yavas, kisa
bir yakinma donemini takiben akut bir sekilde veya
daha hafif, ama uzamis semptomlan takiben, yine
akut bir sekilde olugabilir. Kalca tutulumu tek tarafl
veya iki tarafli olabilir; ikinci kalganin tutulumu dige-
ri ile beraber veya sonradan olabilir. Viicut sekilleri
aksini dustindiirse de, hastaliga yakalanan ¢ocukla-
rin ¢ogunlugunda belirgin bir endokrin bozukluk

Klinik Tablo 847
Goriintileme Calismalari
Tedavi 851
Komplikasyonlar876

848

Prognoz 882

yoktur. Bununla birlikte bazi FBEK hastalarinda
onemli bir endokrinopati bulunabilir.*

Howorth’a'?® gére FBEK'min ilk tanimim Paré??’
1572'de yapmustir ve tanimda ‘femur bas1 epifizi ba-
zen eklemlesmez ve ayri durur ve cerrahi yaniltarak
cikik olarak degerlendirmesine neden olur’ ifadesi
kullanilmustir. Diger yazarlar isim hakkini 1889’daki
tanimlamasindan dolay1 (Ingilizce gevirisi de basil-
mustir) Miiller’e vermistir; o, “Schenkelhalsverbiegungen
im Jungesalter”, yani “ergenlikte femur boynunda egil-
me” terimini bulmustur.2'# ik olarak 1909’da Whit-
man, FBEK i¢in osteotomi serisini®® ve Boyd da
1949’da civilerle tespiti yayinlamistir.3> Howorth!?
FBEK'nin taniminin ve tedavisinin tarihgesi konusun-
da ayrmntili ve ilgi gekici bir derleme hazirlamigtir.

GORULME SIKLIGI VE EPIDEMiYOLOJI

FBEK'nin goriilme siklig1 irk, cinsiyet ve cografi yer-
lesime gore degisir.t Goriilme sikli1 100,000de 2 ola-
rak tahmin edilmektedir, ancak yerlesim yeri ve irka
gore 100,000’de 1’den az ve 7’den fazla olarak goriile-
bilir. Amerika Birlesik Devletleri'nde siyahlarda ve
dogu eyaletlerinde oturan ergenlerde daha fazla risk

*Bkz kaynaklar 8, 32, 33, 50, 60, 85, 86, 90, 99, 108, 115, 118, 119,
125, 138, 145, 160, 183, 188, 189, 201, 209, 217, 220, 232, 235, 239, 244,
248,259, 281, 305, 318

Bkz kaynaklar 10, 41, 81, 111, 120, 155, 179, 180-182, 187, 312
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oldugu gériilmektedir.'® Kelsey, Connecticut’da 25
yas altindaki siklig1 100,000°de 3.41, New Mexico’da
0.71 olarak bildirmistir.15

Erkeklerde kadinlardan ve solda sagdan daha faz-
la goriilme egilimindedir. Sasirtic1 olarak son calis-
malarda bu egilimin azaldig1 goriilmektedir.'117% Es-
ki yaymlarda erkeklerde kadinlardan 5 kat fazla, sol-
da 3 kat fazla goriildiigii seklindeyken, bu durum ar-
tik degismistir. Hagglund ve arkadaslari Isveg’te yap-
tiklar1 epidemiyolojik calismada erkek kadin oranini
yaklasik 2:1 olarak bulmuslar, ancak ¢alismanin de-
vam ettigi siirede bu oranin azaldigini belirtmislerdir
(1910-1982).11! Loder, 1954 ile 1991 arasinda yapilan,
33 merkezli uluslararasi bir takip ¢alismasinda erkek-
kadimn oranini yaklagik 3:2 olarak bulmugtur.1” Erkek
egemenligindeki bu azalma, kizlarin spor aktivitele-
rine daha fazla katilmaya baslamalarina veya baska
nedenlere bagl olabilir. Son zamanlarda yapilan ca-
lismalar, kaymanin sol kalcada daha fazla goriilme
oraninin da diistiniildiigiinden daha diistik oldugu-
nu gostermektedir. Loder sol sag oramini 3:2,179
Hagglund ve arkadasglari'!! yaklagik 2:1 olarak bul-
muglardir. Bu durum miizelerdeki antropolojik rnek-
lerde yapilan, solda 3 kat fazla gortildtigii seklindeki,
calismadan tamamen farklidir.!2 Neden solda daha
fazla goriildiigii bilinmemektedir. Alexander, epifiz
kaymasinin, risk altindaki {ist femur epifizindeki ma-
kaslayic1 kuvvetler nedeni ile olustugunu 6ngorerek,
bu sikligin sag elini kullanan ¢ocuklarmn oturma pozis-
yonlarma bagli olabilecegini bildirmistir.” Bununla bir-
likte, artmig makaslayic1 kuvvetleri degerlendiren di-
ger calismalarda, sikhigin sol tarafta fazla olmasmn ne-
denini agiklanamamaktadar.>5497/177,205,234,237,271

Epifiz kaymasinin goriilme sikliginin mevsimsel
dagiim ozellikleri de degerlendirilmigtir./111,180,181
Michigan'8"da yapilan bir ¢alismada semptomlarin
baslangic zamanlarinin Haziran ayinda, uluslararas:
baska bir calismada da Kuzey Amerika’da Haziran
sonlarinda ve Avrupa’da Temmuz aymda yogunlas-
tig1 bildirilmistir.!'%0 Ayni calismada kuzey yarimkii-
rede 40. enlemin altindaki merkezlerde ve giiney ya-
rimkiirede mevsimsel farkliliklar gortlmemistir.
Hagglund ve arkadaslari, bu mevsimsel farliliklarin
yalmizca kizlarda goriildagiinii saptamistir.!!! Kent-
lerdeki ve kirsal kesimdeki oranlar arasinda belirgin
bir fark goriilmemistir, ancak Hagglund ve arkadas-
lar1 kirsal kesimde yasayan ¢ocuklardaki yatkinligin
kentlerdekilerden daha fazla oldugunu belirtmistir.
Bazen ayn ailenin birkag bireyinde kayma goriilebi-
lir,/1210 ancak bu durum sik degildir ve FBEK igin
muhtemelen ailesel bir yatkinlik s6z konusu degildir.

Irk, epifiz kaymas1 egilimini arttiran faktorlerden
birisidir, ama hastalikla veya tedavisiyle ilgili komp-

likasyonlarm (AVN veya kondrolizis) gelisimi i¢in
risk faktorii olup olmadig: acik degildir. Kelsey, Con-
necticut’da gortilme sikliginin zenci erkeklerde
100,000’de 7.79 iken, beyaz erkeklerde 4.74 ve zenci
kadmnlarda 6.68 iken, beyaz kadinlarda 1.64 oldugu-
nu bildirmistir.' 6 kitada 33 merkezde 1993 kalcada
yapilan daha yeni bir calismada, Loder, en ytiksek
oranin Polonezya adalarindaki ¢ocuklarda (beyaz
irktaki ¢ocuklara gore 4 kat fazla) ve en diistik oranin
da i¢ Akdeniz’deki ¢ocuklarda (beyaz wrktaki cocuk-
larin onda biri oraninda) goriildagtint bildirmisler-
dir.'”” Loder ayrica zencilerde, beyaz irktakilere gore
2 kat fazla siklik saptamislar ve Latinlerde goriilme
sikhiginin beyazlardakiyle hemen hemen ayni oldu-
gunu bulmuslardir. Bununla birlikte, daha sinirl di-
ger bir calismada, Loder ve arkadaglari cift tarafls
FBEK gelisimi acisindan, zencilerle beyazlar arasinda
bir fark saptayamamuglardir.!®? Bagka bir soru da
AVN veya kondroliz gibi komplikasyonlarin zenci
cocuklarda beyazlardan daha mu fazla oldugudur.
Zenci ¢ocuklarda ozellikle kizlarda gesitli nedenlerle
tedavi edilmis hastalarda kondrolizis gelisiminin faz-
la oldugu birgok ¢alismada bildirilmigtir.2429,62121,290
Aadalen ve arkadaslar1 1974’teki akut kaymali 50
hastalik ¢alismalarinda, hicbir kiz ve zenci hastada
AVN gelismedigini, ancak 2 zenci hastada kondroliz
goriildiiginii bildirmiglerdir.! Bununla birlikte, ya-
kin zamanli calismalarda her iki komplikasyonun da
zencilerde daha fazla goriildiigii saptanamamig-
{1 13,14,157,231,265,295

Hastaligin semptomlart tipik olarak azami iskelet
biiytimesinin oldugu ergenlik caginda (erkeklerde
yaklasik 13 ila 15, ortalama 14; kizlarda ise yaklasik
11 ila 13, ortalama 12 yaginda) baglar.8!.111,179-182312 Bj
linen endokrinopatisi olmadan FBEK goriilen, litera-
tiirdeki en kiigiik hasta 5 yas 9 aylik bir kiz ¢ocugu-
dur.’5 FBEK kizlarda menarstan sonra nadiren olur.
Oxford pelvis kemik yas1 incelendiginde, kaymanin
oldugu yas araliginin ¢ok dar oldugu goriiliir.3178 Jii-
venil (10 yasindan &nceki) yaglarda veya 16 yagindan
biiyiiklerde goriildiigiinde altta yatan endokrin bo-
zuklugu mutlaka degerlendirilmelidir.!88226

Cift tarafl kal¢a tutulumu agisindan, literatiirde
%17111114 j]a %80% arasinda oranlar verilmistir. Calis-
malarin ¢ogunda cift tarafli tutulum ilk basvuru sira-
sinda veya hastalarin %20 ila %25’inde ilk bagvuru
sonrasinda saptanmaktadur. Iki tarafli kaymast olan-
larin %50’sinde ilk bagvuru sirasinda her iki kalca da
tutulmustur. Tek tarafli baslayip, daha sonradan kar-
s1 kalgasi tutulanlarin %80’den fazlasinda, kars: tara-
fin tutulmasi 18 ay icerisinde olur. Kiigiik ¢cocuklarda
ve endokrin ve metabolik anomalileri olanlarda iki
tarafli tutulum riski daha fazladir.
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Koksa Vara

Gérilme Sikhg 897
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Klinik Ozellikler 898

Radyolojik Bulgular 898

Dogumsal koksa vara, femur boyun cisim agisinda
anormal azalmaya yolacan, femur boynundaki pri-
mer kikirdak kusuru, femur boynunda kisalma, bii-
yiik trokanterde goreceli olarak fazla biiytime ve etki-
lenen tarafta kisalik ile karakterize gelisimsel bir ano-
malidir. Tipik olarak deformite ya dogumda yoktur
veya dogum aninda fark edilemeyecek kadar belirgin
degildir.!? Etkilenen hastalar hemen daima yiiriime
yasindan sonra ve bazen geg ergen yasta, topallama
(Trendelenburg ve/veya kisa bacak ytiriime) ve tek ta-
rafli olgularda hafif ekstremite esitsizligi ile bagvurur.

Bu hastaligin 6zgtin radyolojik bulgular: vardir ve
kendine has bir klinige sahiptir.* Gelisimsel koksa va-
ra deformitelerinden ve koksa varanin eslik ettigi do-
gumsal femur eksikliklerinden ayirt edilmelidir. Ne
var ki, literatiirde bu hastaligin isimlendirmesinde ve
siniflandirmasinda karisikliklar ve anlasmazliklar
mevcuttur. “Dogumsal”, “gelisimsel”, “servikal” ve-
ya “infantil” koksa vara gibi degisik sekillerde adlan-
dirilmustir.* Bu karisikligi arttirircasina, bazi otorler
gelisimsel veya dogumsal koksa varay1 tartisirken,
bu boliimde anlatilan hastalik ile kisa femurla birlik-
te goriilen koksa varay: birbirinden ayirdetmemis-
ler3425404243 digerleri ise bu hastahiga koksa varanin
edinsel nedenlerini de katmiglardir. Dahasi, birlikte
olan bazi koksa vara olgulari, 6zellikle kleidokranial
disostoz, metafizer dizostoz ve spondilometafizer
displazinin baz1 sekilleri gibi iskelet displazileriyle
iligkilidir.2224355556588083 Bazy yazarlar bu iskelet
displazileri ile iligkili olan koksa varalari, gelisimsel
koksa vara grubuna sokarlarken, bazilar1 harig tutar.
Deformite yaygin iskelet displazileri ile iligkili olsun
olmasin, baska bilinen nedeni olmayan postnatal bas-

*Bkz kaynaklar 2, 10, 11, 18, 20, 51, 70, 71, 73, 77, 84
Bkz kaynaklar 1,2, 5,7, 8, 10, 11, 16, 20, 21, 23, 26-34, 36, 38, 40,
41, 45, 49-51, 60, 61, 63, 67, 68, 70, 71, 73, 76, 79, 81, 83, 84, 86

Patofizyoloji 899
Biomekanik 901
Tedavi 901

langicl koksa vara, tipik hafif kisalik ve karakteristik
rontgen bulgular ile karakteristik klinik durum icin,
gelisimsel koksa vara teriminin kullanilmas: gerekti-
gine inaniyoruz. Koksa varanin edinsel sekilleri ve
belirgin femur eksikligiyle iligkili olan sekiller ayr:
hastaliklar olarak degerlendirilmelidir (Kutu 19-1).

Yayinladig1 bir olguyu femur boynunda biikiilme
seklinde ilk olarak tammlayan 1881’de Fiorani®” ol-
mustur. Koksa vara terimi 1894’de Hofmeister tarafin-
dan telafuz edilmigtir.*® Koksa vara ile diger malfor-
masyonlarn iligkisi, Kredel tarafindan 1896'da farke-
dilmistir.” Amstutz 1970’de daha 6nceki kalga rad-
yografileri normal olan 2 koksa varali hasta tamimla-
mustir.? Gelisimsel koksa vara terimi ilk defa Hoffa%”
tarafindan 1905te ve sonra da Duncan tarafindan kul-
lanulmistir.?® Daha 6nce belirtildigi gibi, sonraki ya-
zarlar, bu durumu tanimlamak icin sadece “gelisim-
sel” terimini degil “dogumsal”, “infantil” veya “servi-
kal” koksa vara terimlerini de kullanmuslardir.

GORULME SIKLIGI

Gelisimsel koksa vara nadirdir; Johanning’e gore Is-
kandinav niifusunda 25,000 canl: dogumda 1 oldugu
tahmin edilmektedir.® Irksal bir egilim yoktur. Has-
talik erkek ve kadinlarda ayni oranda goriiliiyora
benzemektedir. Degisik serilerde tek tarafli:gift taraf-
I goriilme oram 1:2% ve 3:17° gibi degisik oranlarda
bildirilmistir. Cift tarafli olanlarin yaygin iskelet
displazileri ile iligkili olmas1 daha olasidir; bu yiizden
fizik muayene ve radyolojik incelemeler sirasinda bu
displazilerin varlig: dikkatlice aragtirilmalidur.

ErvoLoli

Bu hastaligin, genetik gecisleri bilinen iskelet displa-
zileri ile (tlimii otozomal dominan gegis gosteren has-
taliklar olan kleidokranial dizostoz, metafizer displa-
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Kutu 19-1

Koksa Vara Siniflamasi

Edinsel Koksa Vara
Femur basi epifiz kaymasi
Femur epifizi avaskiiler nekroz sekeli
Perthes hastaligi
Travmatik
Femur boyun king:
Travmatik kalga gikigi
Gelisimsel kalca displazisi rediksiyonundan
sonra
Septik nekroz
Olgunlasmamis femur basinin diger avaskiler
nekroz nedenleri
Patolojik kemik bozukluklari ile birlikte
Osteogenez imperfekia
Fibréz displazi
Renal osteodistrofi
Osteopetroz
Kemik yumusamasina neden olan femur boynunu
etkileyen diger nedenler
Dogumsal Femur Eksikligi ile Beraber
Koksa Vara
Gelisimsel Koksa Vara
Tek basina (cift tarafli olabilir)
Iskelet displazileri ile beraber
Kleidokranial dizostoz
Metafizer dizostoz
Diger iskelet displazileri

zi [0zellikle Jansen tip] ve spondilometafizer displazi
[6zellikle Kozlowski tip] hepsi ototomal dominant
geger) birlikte goriilmesinin yan1 sira, “itek bagina”
gelisimsel koksa varada da genetik gegisin oldugu
diistiniilmektedir. Ailelerde ve homozigot ve hetero-
zigot ikizlerin ikisinde de bu hastaligin olduguna da-
ir yaymlar mevcuttur.69.28:386276

KLiNiK OZELLIKLER

Deformite dogumdan énce ve genellikle de yiiriime-
den once belirti vermez. Klinik olarak ¢ocuk, gercek
Trendelenburg yiiriiyiisii ve tek tarafli olgularda nis-
beten hafif bacak uzunluk esitsizliginin birlikte bulu-
nusuna bagli, agrisiz bir topallama ile bagvurur. Ca-
buk yorulma ve gluteal kaslar tizerinde sizidan yaki-
nabilir. Cift tarafli olgularda, cift tarafli gelisimsel kal-
ca displazisindekine benzer 6rdekvari ytiriiytis tek ba-
sina veya bitkinlik veya kas agrisi ile beraber olabilir.
Fizik muayenede etkilenen kalgada abduksiyon
ve i¢ rotasyon kisithidir. Koksa vara arttik¢a trokanter
majorun iist ucu femur bagi merkezinden proksimale
dogru kayar ve kalga abdtiktorlarmin ¢giktiklar: yerle

yapistiklar1 yer birbine yaklasir. Trendelenburg testi
pozitiflesir. Gelisimsel kalca displazisinin aksine, kal-
cada teleskop bulgusu veya Ortolani belirtisi gibi di-
ger instabilite bulgular1 yoktur. Kisalik tek tarafli ol-
gularda vardir, ama tedavi edilmemis olgularda dahi
iskelet olgunlagmasinda nadiren 3 cm’yi asar.

Ozellikle aile dykiisiinde benzer deformiteye veya
boy kisaligina rastlananlarda, eger hasta kisa boyluy-
sa veya, ¢ift tarafli tutulum varsa, yaygin iskelet disp-
lazinin varhig: arastirilmahdir. Ne var ki, bu 6zellikle-
rin hicbirisi 6zgiin olarak tanimabilir bir iskelet disp-
lazisi varhigini gostermez; tek basina gelisimsel koksa
vara olarak diistiniilen hastalarda aile anamnezi, kisa
boy ve cift tarafli tutulumun hepsi de olabilir. Oku-
yucu suna dikkat etmelidir ki, baz1 yazarlar bu hasta-
likla ilgili yazilarinda iskelet displazileri ile birlikte
olan koksa vara olgularini 6zellikle harig tutarlar.?”.77
Koksa vara deformitesinin klinik ve radyolojik 6zel-
likleri, izole gelisimsel koksa vara deformitesinden
farkl1 degil ise, biz bu ayirimi1 yapmiyoruz.

RapyoLoJik BULGULAR

Direkt 6n arka radyografide etkilenen kalcada cisim-
boyun agisindaki azalma, proksimal femur fizine
uyan yerde genis radyoliisan hat ve karakteristik,
ama her zaman olmayan, boynun ig tarafindafize da-
yanmus ve iki radyoliisan serit ile ¢evrili halde boynu
kateden ve ters bir iiggen seklini olusturan, kemik
parca gortiliir (Sekil 19-1 ve 19-2). Daha yatay olan,
ustteki hat femur bast fizidir; alttaki, daha diisey olan
hat, kusurlu olgunlasma gosteren kikirdaga ve dii-
zensiz kemiklesmeye ait anormal alana aittir.

Eger hastada aile 6ykiisii ve kisa boy nedeni ile bir
yaygn iskelet displazisinden kuskulaniliyorsa, bir is-
kelet taramasi ile bu hastaliklarin 6zellikleri gosterile-
bilir. Bunlar kleidokranial dizostozda klavikula ve
pubis kollart i¢ tarafindaki bozukluklar, metafizer di-
zostozda fizde yaygin genigleme ve agisal deformite-
lerdir. Radyolojik ayirici tanida avaskiiler nekroz ne-
deni ile olusmus koksa varalar (travma, infeksiyon,
gelisimsel kalca displazisi veya Perthes ile iliskili) ve
osteogenez imperfekta, fibroz displazi, osteopetroz
ve renal osteodistrofi gibi durumlar distintilmelidir.

Etkilenen kal¢adaki varus deformitesinin derecesi
on arka radyografide boyun-cisim agisinin, bas-cisim
agisinin veya Weinstein ve arkadaslarinin tarif ettigi
Hilgenreiner-epifiz (H-E) agisinin Olgiilmesi ile he-
saplanabilir (Sekil 19-3).8% Ameliyat ile tedavinin
mantig1 ve patofizyolojisi, femur epifizindeki sark-
maya ve kaymaya (ve boyunda hastalik i¢cin karakte-
ristik olan ticgensi kemik kirigma) dayandigindan,
bazi yazarlar boyun-cisim agisinini geleneksel olarak
Slgmenin deformitenin derecesini, 6ngoriilen cerrahi
diizeltmeyi, kendiliginden ilerleme veya cerrahi son-



Femurun

Hastaliklar1

Femoral Anteversiyon 913
Atlayan lliotibial
Bant Sendromu 917

FEMORAL ANTEVERSIYON

Femoral anteversiyonun klinik énemi tartismalidir.
Agirt anteversiyonun ¢ocukluk c¢aginda ice basma
tizerindeki rolii kabul edilirken, anteversiyon ile eris-
kin cagdaki diz ve kalca osteoartriti arasindaki iligki
net degildir.

Tanimlama

Femoral anteversiyon, koronal planda femur boynu
ve cismi arasindaki ag1 olarak tanimlanir (Sekil 20-1).
Anteversiyon miktar1 bebeklikte en biiytik iken, iske-
let olgunluguna yaklasildikca giderek azalir.12%” Or-
talama anteversiyon bebeklerde 40 derece, erigkinler-
de ise 16 derecedir. Anteversiyon arttiginda veya yas
ile birlikte kiigiilmediginde ytirtiyts etkilenir ve kisi
kalgalar1 i¢ rotasyonda adim atmaya baslar. Bu rotas-
yon, ytiriiylistin durus fazinda patellalarin ice déniik
olmasina, yine ayaklarin i¢ rotasyonuna ve dolayisiy-
la ige basmaya neden olur. Baz kisilerde tibianin ag1-
11 i¢ rotasyona sahip olmasi, ice basmay1 daha da be-
lirginlestirir. Baz1 bireylerde ise tibianin dis rotasyon-
da olusu, ige basma kusurunu hafifletir. Bu son kom-
binasyon, ayagin havada one ilerletildigi salinim ev-
resinde, ayaklarmn yanlara dogru savrulmasina neden
olarak, bir yiirtiytis bozuklugu olusturur.

Klinik Ozellikler

Asir1 anteversiyonu olan ¢ocuklar ice basarak yiirii-
diikleri takdirde tibbi agidan 6nem kazamirlar. Bu yii-
riiyiis bazen bebek daha ilk ytirtidtigtinde farkedilir,
bazen ise ige basmanin gerilemedigi daha ileri gocuk-
luk dénemlerinde dikkat geker. Aileler de ¢ocugun
ayaklari ige basarak dolastigini ve bunun kosma sira-
sinda en belirgin hale geldigini de farkederler. Bu du-
rum agriya neden olmaz.

Fizik muayene taniy1 dogrular (Sekil 20-2). Yirii-
yiisiin durus evresinde dizler ice doniiktiir; eger tibi-
alarda disa rotasyon yoksa, ayaklarda da ige dontik-
tiir. Kalgalarin i¢ rotasyonu artmus, dis rotasyonu ise
azalmugtir. Bu en iyi yliziikoyun yatarken ortaya ko-
nabilir (Sekil 20-3). Tibial torsiyonun derecesi de yine
pron pozisyonda degerlendirilen uyluk-ayak agis1 ile
saptanir. Ciddi olgularda kalgada 90 dereceye ulasan
i¢ rotasyon bulunabilirken, dis rotasyon agis sifir de-
rece olabilir.

Ayirica Tam

Ige basma, artmis femoral anteversiyon, internal tibi-
al torsiyon veya metatarsus adduktusa baglh olabilir.
Bir miktar kalint1 carpik ayak deformitesi de ayakta-
ki i¢ rotasyon nedeniyle ice basmaya neden olur. Ice
basma hafif derecede serebral felci olan bir ¢ocukta
da ilk bagvuru bulgusu olabilir; refleks muayenesi,
kas tontisii ve gelisimin degerlendirilmesi dogru ta-
niya ulagilmasini saglar.

Prognoz ve Dogal Seyir

Asir1 anteversiyonu olan bir¢ok ¢ocukta biiytime ile bir-
likte ice basma egilimi azalir. Bunun nedeni olgularm
bir gogunda anteversiyon derecesinin zamanla gerile-
mesidir. Baz1 ¢ocuklarda ise ige basmanin gerilemesi ti-
biada eksternal torsiyonun artisgina baghdir. Bu durum
spastik serebral palsisi olan ¢ocuklarda goriiliir. Kiigiik
bir grup ¢ocukta ise ice basma diizelmeden devam eder.

Shands ve Steele anteversiyondaki gerilemenin
tiim biiytime cag1 boyunca devam ettigini belirtmis-
lerdir.¥” Anteversiyon derecesi 3 ila 12 ay arasindaki
¢ocuklarda ortalama 39 derece iken, ikinci yilin so-
nunda 31 dereceye diiser. Daha sonraki yillarda ante-
versiyon yil bagina 1 ila 2 derece azalarak 10 yasinda
ortalama 24 dereceye geriler. 14 ila 16 yaslar1 arasin-
da agida tekrar bir azalma doénemi olur ve 21’den 16
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Anteversiyon derecesi

1 2 8 4 & & 7T 8 9
Yaslar (yil)

$EKi|. 20-1 VYaslara gére normal femoral torsiyonun degigimi.
Egrisel hat ortalamalari, vertikal hatlar standart sapmalari 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).

SEKIL 20-2 Bir kiz gocugunda agir femoral torsiyona ait klinik
gorintim. A, Dizler tam ekstansiyonda ve ayaklar tam karsiya ba-
karken bacaklar egri ve patellalar ice bakar goriliyor. B, Kalcalar
disa doniik durdugunda ise patellalar tam karsiya bakiyor, ayaklar
ve bacaklar disa bakiyor ve bacaklardaki egrilik kaybolmus.

SEKIL 20-3 Asin femoral antetorsiyon durumunda kalgalarin
hareket agilari. A, Kalganin ekstansiyonda disa rotasyonu sinirli,
ancak nétrale gelebiliyor. B, Kalganin ekstansiyonda ice rotasyonu
asir miktarda.

dereceye geriler (Sekil 20-1).3” Fabry ve arkadasglari,
1,148 kalgay1 20 yildan uzun bir siire izleyerek, do-
gumda 40 derece olan aginin 16 yasinda 16 dereceye
geriledigini saptamislardir.'? ice basma bulgusu olan
175 hastada ortalama anteversiyonu 42.7 derece ola-
rak belirlerken, normalin tist sinirimi 18.5 derece ola-
rak kabul etmiglerdir.’> Bes yildan uzun bir siirede
anteversiyonda gerileme gozlemlememisler ve bu ne-
denle 8 yasindan sonra anteversiyonun kendiliginden
diizelmeyecegini bildirmislerdir. Hastalarin yarisi
ikinci kontrollerinde ice basmadan yiirtimiis, bu dii-
zelme tibiada eksternal torsiyon gelisimine baglan-
mustir. Matovinovic ve arkadaslari, hem normal, hem
ige basarak yiiriiyen ¢ocuklarda 7 ila 14 yaslar1 arasin-
da anteversiyonun giderek azaldigini bildirmisler-
dir.?® Anteversiyon normal yiiriiyen ¢ocuklarda yilda
1 derece gerilerken, bu miktar ice basarak yiiriiyenler-
de 1.6 derece olarak saptanmistir. Disa basarak yiirii-
yen gocuklarda ise bu donemde herhangi bir degisim
gozlenmemistir. Svenningsen ve arkadaslari, ice ba-



Diz Hastaliklari

Bebeklik déneminde
gorilen hastaliklar 919
Cocukluk ve ergenlik

déneminde gérilen hastaliklar 929

BEeBEKLIK DONEMINDE GORULEN HASTALIKLAR

Hiperekstansiyon ve fleksiyon deformiteleri bebeklik
déneminde dizde gelisen hastaliklar arasinda yer
alir. Dogumda heniiz belli olmayabilen patella ¢ikik-
lar1 haricinde bu deformiteler yenidoganda belirgin-
dir. Farkedildiklerinde eslik eden sendromlar agisin-
dan kapsamli bir muayeneyi gerektirirler. Degerlen-
dirme tamamlanip genel gelisimsel prognoz belirlen-
dikten sonra bu dramatik dogumsal anomaliler icin
uygun bir tedavi plan1 uygulanarak ¢ocuklarin fonk-
siyonel yiirtimeleri saglanabilir.

Hiperekstansiyon Deformitesi
DiZDE DOGUMSAL HiPEREKSTANSiYON

Kas-iskelet sisteminin ¢ok az dogumsal anomalisi di-
zin dogumsal hiperekstansiyonu kadar dramatiktir
(Sekil 21-1). Bu duruma yabanci olanlar ekstremiteyi
‘dizi arkaya donmiis” seklinde tanimlayabilirler. Kli-
nik olarak ayak bebegin agiz veya omuz hizasma ge-
lebilir ve femur kondilleri distal uylukta ele gelebilir.
Rahimde kalgalar hiperfleksiyondadir?®® ve eglik
eden kal¢a ¢ikigindan kuskulanilmahdir. Dogumsal
hiperekstansiyon deformitesinin goriilme siklig
1,1000’den daha azdir.* Ultrasonografi ile dogum
oncesi tanu konulabilir.107

Siniflama

Dizin dogumsal hiperekstansiyon deformiteleri fizik
muayene ve radyolojik degerlendirmeye gore dogum-
sal hiperekstansiyon, subliiksasyon ve dislokasyon
seklinde siflandirilabilir.””?% Dizin pasif fleksiyon
acikligmin derecesi prognoz ve tedavinin belirlenme-
sinde yardimaidir. Eger diz fleksiyona geliyor ve ku-

adrisepste hafif gerilme ile rediikte olabiliyorsa grade
1 veya dizin dogumsal hiperekstansiyonu olarak sif-
landirihir (Sekil 21-1). Grade 2 veya dizin dogumsal
subliiksasyonunda diz nétralden daha fazla fleksiyona
gelmez, fakat tibia ve femur epifizleri temas halindedir
ve fleksiyon denendiginde subliikse olmazlar ($ekil
21-2). Eger diz fleksiyona gelmiyorsa ve istirahat halin-
de 6ne kaymus halde bulunan tibia diz fleksiyona zor-
landiginda femurun tizerinden disa yer degistiriyorsa,
bu deformite grade 3 veya dizin hakiki rediikte edile-
meyen dogumsal ¢ikigi (DDC) olarak adlandirlir. Ger-
¢ek DDC her zaman kuadrisepste fibroz ve kisalma ile
beraberdir. Bazilarina gore deformitenin etyolojisinde
de bu durum yer almaktadir.3279172231340 Tam yan diz
radyografisi dizin hiperekstansiyonu, subliiksasyonu
ve ¢ikigmi ayirmaya yardim eder. Fluoroskopi -hatta
artrografi- yan radyografilerin kalitesini arttirmakla
kalmaz (deformite varlig, hastanin yas1 ve boyu nede-
niyle yan radyografi elde etmek zor olabilir), femur ve
tibia iligkisinin dinamik olarak degerlendirmesine de
olanak saglar (Sekil 21-3).

Etyoloji

ik degerlendirme esnasinda ilgili anomali ve sen-
dromlarin da muayenesi yapilmalidir. Cift tarafl
DDC hemen her zaman Larsen, Beals veya Ehler-
Danlos gibi gevseklik sendromlari ile iligkilidir (Sekil
21-4). Olgularin %70'inde aym tarafta kalca ¢ikigi,
%50’sinde pes ekinovarus deformitesi de mevcut-
tur.37172 Ust ekstremite, yiiz, gastrointestinal ve geni-
totiriner sistem anomalileri seyrek degildir. Tek taraf-
I DDC tek bagina bir sorun (aym: taraf kalca veya
ayak deformitesiyle beraber olan veya olmayan; Sekil
21-5) olarak meydana gelebilecegi gibi altta yatan ar-
trogripozis veya spinal disrafizm gibi norolojik pato-
lojilerle de iliskili olabilir. Spinal disrafizm tek veya
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SEKIL 21-1 A, Dizinde dogumsal hiperekstansiyonu olan 10
gunlik bebegin klinik gérinimu. B, Dramatik klinik gértintistine
ragmen ilk muayenede diz pasif olarak tam fleksiyona gelebiliyor.
C, Pasif fleksiyon ve atelleme ile 90 dereceye kadar fleksiyona ge-
lebilen diz.

cift tarafl1 DDC ile beraber olabilecegi gibi bir dizde
hiperekstansiyon, diger dizde ise fleksiyon deformi-
tesi ile birlikte olabilir.

ister tek basina, ister bir sendromun parcasi olsun,
DDC’nin anormal f6tal pozisyona bagh oldugu diisti-
niilmektedir. Anormal pozisyon bir kere meydana
geldikten sonra, néromuskiiler patolojilere (6rnegin,
artrogripozis) bagli hareket kaybs, ya da asir1 gevsek-
lik sonucu kalict hiperekstansiyon gelismekte ve bu da
: kuadriseps atrofisi ve fibrozu ile sonuglanmaktadir.

~ ( DDC(’da uterus iginde azalmig kas ve eklem hareketi-
ne bagli meydana geldigi diistiniilen patella hipopla-
A B

zisi ve iliotibial bandin (IB) kontraktiirii de goriiliir.

C Klinik Ozellikler

SEKIL 21-2 A, Dizin dogumsal hiperekstansiyonu. B, Dizin do- D]?C daki bag geV§ekllgllde.g.1§kenhk goste}'lr. Capr’az
gumsal subliiksasyonu. C, Dizin dogumsal gikigi (Curtis BH, Fisher baglarm uzamasi, yetersizligi veya yoklugu DDC'n1
RL’den alinti yapilmistir: Congenital hyperextension with anterior daha sorunlu hale geﬁrir.y’32'79'179'260'268 Gevseklik sen-
subluxation of the knee:surgical treatment and long term observati- ~ dromlarimna eslik eden cift tarafli olgularda capraz bag
ons. J Bone Joint Surg 1969;51-A:255 The Journal of Bone and Jo-  eksikliginin daha sik oldugunu diistinmekteyiz. Tam
int Surgery, Inc.'in izniyle). tersine, daha ziyade tek tarafli olan tek bagina DDC ol-



Bacagin Hastaliklar:

Genu Varum (O Bacak) 973

Genu Valgum
X Bacak) 996
Tibial Torsiyon 1004

Cocuk alt ekstremitesini etkileyen deformiteler arasin-
da en sik ve en belirgin anomaliler muhtemelen tibia
ve fibulaya ait deformitelerdir. Dogumsal veya edin-
sel, fizyolojik ya da patolojik olabilirler. Yiirtime veya
ayakta durma tizerinde, gercekte, ya da goriiniisteki
zarar verici etkilerinden dolay1, hemen dikkat cekerler.
Alt ekstremite “deformitelerinin” ¢cogunlugu gergekte
fizyolojik olup kendiliginden gerileyebildiginden 6tii-
rit bu deformitelerin selim karakterinin erken tanin-
mast, gercek patolojik durumlarin dogru tanis: kadar
onemlidir. Boylelikle aile ikna edilebilir ve gereksiz te-
davilerden kaginilir, patolojik olmayan bir soruna gos-
terilen yogun dikkat azaltilabilir. Alt ekstremiteyi etki-
leyen cesitli durumlar anatomik yerlesimlerine gore
proksimalden distale dogru tartistimaktadir.

GEeNU VARUM (O BACAK)

Genu varum (O bacak) oldukga sik karsilasilan bir ¢o-
cukluk cagr deformitesidir ve en sik goriildiigii yas
grubunda (2 yasindan kiiglik) nadiren semptomatik
olsa da ebeveynler genellikle bu deformitenin deger-
lendirilmesini ister. Bu durumun fizyolojik genu varu-
mu mu, yoksa infantil tibia vara gibi patolojik bir ola-
y1 m1 temsil ettiginin saptanmasi, prognoz ve tedaviyi
tamamuyla degistireceginden, kritik oneme sahiptir.

Fizyolojik Genu Varum

Fizyolojik genu varum, tibiofemoral aginin en az 10
derece varusda oldugu, radyografik olarak biiyiime
plaginin normal goriindiigii, proksimal tibiada ve sik-
likla da distal femurda laterale dogru egrilige yol agan
bir deformitedir.*’? Yenidoganlarin ¢ogunda tipik
olarak bacaklarda 10 ila 15 derece varus agilanmasi
seklinde egrilik goriiliir. Siit cocugu ayakta durmaya
ve yliriimeye basladiginda, yiiklenmenin etkisiyle eg-
rilik daha belirgin hale gelebilir ve siklikla hem tibia,
hem de distal femur etkilenmis goriiniir. Es zamanh
olarak tibiada mevcut olan ige torsiyon, deformiteyi

Tibial Egrilik 1007
Dogumsal Fibula

1025

Pseudoartrozu

arttirabilir (Sekil 22-1A). Fizyolojik genu varum ve ti-
biada ige torsiyonu olan ¢ocuklar tipik olarak ytirii-
meye basladiktan sonra (12. ila 24. aylar aras1), ebe-
veynlerin bacaklarin gortintimii konusundaki endise-
leri nedeniyle doktora getirilirler; klinik muayenede
bu ¢ocuklarn baska 6nemli bir bulgusu yoktur. Tipik
bir bagvuruda deformitenin fizyolojik dogasini belir-
lemek igin radyografiler genellikle gerekli degildir.
Her ne kadar bu dénemdeki radyografilerde proksi-
mal tibia ve distal femur epifizinin i¢ tarafinda kemik-
lesmede belirgin gecikme (Sekil 22-1B), ya da medial
distal femur metafizinde ganaklagsma oldugu goriile-
bilirse de, fizler normal bir goriiniime sahiptir.

Normal ¢ocuklarda tibiofemoral aginin ve inter-
kondiler mesafenin klinik olarak 6l¢timiinde, 6 ila 12.
aylar arasinda azami varus, 18. ila 24. aylar arasinda
notral dizilim ve 4 yasinda azami genu valgum (8 de-
rece valgus) goriiliir; genu valgum 11 yas civarinda
kademeli olarak ortalama 6 dereceye kadar geriler.””
iki yagindan sonra genu varumun varh§l anormal
olarak degerlendirilebilir, fakat genu varumdan genu
valguma “beklenen” bu degisim sekli standart ol-
makla birlikte, bir takim degisiklikler gosterebilir (Se-
kil 22-2).% Bagvuru aninda daha ciddi varus agilan-
mas1 olan, daha yavas gerilemeyle nétral dizilime
yaklasik 3 ila 4 yasinda ulasildig: ve radyolojik olarak
femora varasi oldugu saptanan, farkli bir hasta grubu
tanimlanmigtir.?

Varusun 24. ay civarinda nétral tibiofemoral dizi-
lime ve 3 yasindan sonra ise erigkin valgus dizilimine
kendiliginden geriledigi kanitlanmis olup (Sekil 22-
3),53154 fark edilen degisiklik budur.?” Hastalar, varu-
sun gerilemesini giivence altina almak icin izlenmeli-
dir, ancak aileler bu durumun fizyolojik oldugu ve
kendiliginden diizelecegi, yeniden degerlendirmenin
yeterli olacagi, 24. aydan sonra varus deformitesinin
stirmesi veya ilerlemesi durumunda ise radyolojik in-
celemenin gerekli oldugu konusunda aydinlatilmali-
dir. Gerilemeyen asimetrik deformite radyolojik ince-
leme i¢in baslica endikasyondur.
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A B

$EKiL 22-1 O baca olan 18 aylik bir cocuk. A, Klinik gériinim. ice
basma dizdeki agilanmay arttirmaktadir. B, Radyografide distal femur epi-
fizinin medialinde ve daha az olmakla birlikte proksimal tibia epifizinde,
kemiklesmede gorilmektedir. Fizler normaldir.

C

$EKiL 22-2 3 yagindaki bir gocukta agin bir fizyolojik varus. A, Klinik gériiniim. B, Radyolojik gériinim. Medial epifizdeki kemiklesme kusur-
lar1 Sekil 22-1’deki gocuktan daha agirdir, ancak fizler normaldir. C, 5 yasindaki klinik gériintim. Bu tablo, kendiliginden geriledi.

Patolojik goriinen ve yavas gerileyen bir deformi-
tede, hala en sik neden olarak goriinen fizyolojik ge-
nu varumla inatg1 genu varumun ayirici tanist yapil-
malidir (Sekil 22-2). Ayirici tanida ayrica infantil tibi-
a vara, travma veya infeksiyona baglfiz hasari, meta-
bolik kemik hastaligi, yaygin iskelet displazisi ve fo-
kal fibrokartilajin6z displazi g6z 6niinde bulundurul-
malidir >122184101,103,124135 By hastaliklarin tiimiinde

tan1 radyolojik olarak konur.

Tibia Vara

Tibia vara, proksimal tibia epifizi ve fizinin ig tarafin-
da, siklikla ilerleyici bir O bacak deformitesiyle so-
nuglanan biiytime geriligi olarak tanimlanir. Bu de-
formitenin iki farkl sekli bilinmektedir: hastalik orta-
ya ¢iktiginda, hastanin 3 yasindan kiigtik oldugu in-
fantil tibia vara ve hastaligin ortaya ¢ikisinin 10 yasin-
dan sonra oldugu addlesan tibia vara. Iki seklin tama-
muyla farkli radyografik 6zellikleri ve tedavi sonucla-
11 vardir. Infantil tibia vara daha siktur.1s



Ayak Hastaliklar:

Ginfshee]l035;
Normal Varyasyonlar 1038
1044
Dogumsal Deformiteler

Osteokondrozlar
1047

Giris

Insan ayag1, kosu sirasinda viicuda hiz kazandiran,
piiriizlii zeminlerde pozisyon degistiren ve hatta {ist
ekstremiteleri olmayan ¢ocuklarda kavrayici nitelige
biirtinen, karmagik bir yapiya sahiptir.#¢-81012 Aya-
gin arka kismina ait en énemli eklemlesme talus ile
navikiiler, kalkaneus ve kiiboid kemik yapilar: ara-
sindaki eklemdir. Kalkaneokiiboid-navikiiler yapi,
ayagm asetabulumu olarak goriiliirken, talus femur
basina benzetilmistir. “Asetabuler” yapilanma cesitli
diizlemler boyunca hareket edilebilmesini saglaya-
rak, eskiden yapilan oblik mentese tanimina kiyasla
daha karisik bir mekanizma sunar.

Ayak hareketleri genelde kafa karistiric1 terimler-
le ifade edilir. Ayagin arka kismu, inversiyon ve eversi-
yon hareketleri ile varus ve valgus pozisyonlarim alir.
Ayagm arka kismu inversiyon yaptiginda, ayagin geri
kalan kismu supinasyona gegerek ayagin dis kenarina
dogru kivrilir. Topuk valgus pozisyonuna gelerek
eversiyon yaptiginda, ayagin n kismi pronasyon yapa-
rak ilk sira tizerindeki agirlik kaldirma kapasitesini
arttirir. Ayagin orta kismindaki kuneiform, navikii-
ler, kiiboid ve metatars kemikleri arasinda daha kii-
¢iik gapta hareketler meydana gelebilir.>?

Ayagmn medial uzunlamasina kemeri, bir dizi bag
ve kas yardmmiyla gergeklestirilir. Plantar kaslarm
nispeten asir1 aktif olmasi yiiksek bir kavus kemeri
olusmasma neden olurken, posterior tibial tendon
riiptiiriinde oldugu gibi bu aktivitenin haddinden az
olmast halinde, kemer yassilasir.

Ayagmn kemiksel gelisimi ana rahminde baglar.>!!
Embriyonik gelisim sirasimnda ayak ti¢ farkli pozisyon-
dan geger. Erken dénemde (15 mm) ayak diiz pozis-
yondadir. 30 mm evresinde ayak daha ¢ok carpik ayak
gibi ekinovarusta ve adduksiyondadir. 50 mm gizgi-
sindeyse ayak fotal pozisyon olarak adlandirilan nétral
(dogal), hafif adduksiyonda ve ekinovarus pozisyo-
nundadir. Carpik ayagm 30 mm evresinde gelisimin

Nérojenik
1139

Ayak Parmag Deformiteleri

Anomaliler

1166

durmasiyla olustugu 6ne siiriilmiistiir.'> Dogum sira-
sinda talus, kalkaneus ve kiiboid kemikler kemikles-
mistir, ancak navikiiler ve kuneiform yapilar kikirdak
olarak kalmay: stirdiirtirler. Lateral kuneiform 4 ila 20
ay arasinda kemiklesirken, medial kuneiform 2 yilda
ve intermedial kuneiform ise 3 yilda kemiklesme sii-
reglerini tamamlar. Navikiiler kemik, hayatin 2. ila 5.
yillar1 arasinda kemiklesir (Sekil 23-1 ila 23-3 aras1).
Ayagn, viicudun diger kisimlarindan ayrilan ken-
dine has bir gelisme sekli vardir. Blais, Green ve An-
derson’un erken donem calismalari, ayagin bebeklik
donemi ila 5 yas arasi son derece hizh gelistigini, bii-
ytlime oraninin kizlarda 5 ila 12, erkeklerde ise 5 ila 14
yaslar1 arasinda yilda 0.9 cm’e diistiigiinii gostermis-
tir.! Gould ve arkadaglar1 2 yasindan kiigiik ¢ocukla-
rin her 2 ila 3 ayda bir, 2 ila 3 yas aras1 ¢cocuklarm her
3ila 4 ay ayda bir ve 3 ila 5 yas aras1 ¢ocuklarin her 4
ayda bir ayak numaralarinin yarim numara biiyiidii-
gunti bulmuslardir. Belirtilen yaslardaki erkek ¢ocuk-
larin numaralar1 kiz ¢ocuklarma gore birer numara
daha uzun ve genistir.? Bir yagindaki bir kizin, ya da
18 aylik bir erkek gocugun ayagi, ergenlikteki uzunlu-
gunun yarisini almus olur. Bliytimeye iliskin stiregler
hakkindaki bu tablolar, tiglii artrodez gibi gelecekteki
ayak gelisimini etkileyecek olgularin degerlendirilme-
sinde yararli olur (Sekil 23-4 ila 23-6 arast).}>47912

Kaynaklar
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B

SEKiL 23-1 A, Yenidogan aya@ina ait bir yan radyografi. Kiiboid, kemiklesmis olan tek midtarsal kemiktir. Konverjan talokalka-
neal aclya dikkat ediniz. B, Bir yeni dogan ayag@ina ait 6n arka radyografi. Kiiboid kemiklesmistir, ancak navikiiler, ya da kuneiform-
da bir kemiklesme yoktur.

A

B

SEKIL 23-2 (g yasindaki bir erkek gocukta tarsal kemiklerin ve metatarslarin kemiklesmesi. A, Her iki ayaga ait

o6n arka radyografiler. B, Sag ayag@a ait yan radyografi. Medial ve intermedial kuneiformlar ile naviktler kemiklerin ke-
miklesmis olduguna dikkat ediniz.



Bacak Uzunluk Farki

Bacak Uzunluk Esitsizligi 1191

Cocuklarda Acili Deformite

Diizeltim ilkeleri 1247

Bacak UzunLuk EsiTsizLiGi

Cocuklarda sik goriilen bir yakinma olan bacak
uzunluk farki, ortopedistler tarafindan da sikca sap-
tanan bir fizik muayene bulgusudur. Herhangi bir
yakinmasi olmayan normal niifusda skolyoz tarama-
lar1 ve askerlik muayeneleri sirasinda fark edilebil-
mektedir.192401445 Ekstremite esitsizliginin derecesine
bagl olarak tedavi konservatif olabilir, karmasik
ameliyatlar ve bazen de protez uygulamalar: gerekti-
rebilir.1484119,152.298,323 Qrtopedistlerin her hastay1 ayr1
olarak degerlendirip uygun tedaviyi secmesi gerekir.

Cocuklarda uygun tedavi secimi ekstremitenin
biiytime potansiyeline ve biiyiime tamamlandiginda
olusacak kisalik derecesinin hesaplanabilmesine bagh-
dir. Bu bilgi deformitelerde en uygun tedavi yontemi-
nin belirlenmesi ve ortopedistin normal biiyiimeyi ne
denli etkileyebilecegini kestirebilmesi agisindan énem
tasir. Uygun tedavi yontemini belirlemek igin, ortope-
dist klinik ve radyolojik olarak kisalik miktarim 6lgme-
li, kisaliga yol agan nedeni belirlemeli, etkilenen eks-
tremitenin ve normal ekstremitenin uzamasin anla-
mali, biiylimesi tamamlanmamis ¢ocukta gerekli se-
malar1 kullanarak kisalik miktarini tahmin etmeli, ki-
salig1 gidermek icin tedavi segeneklerini bilmeli ve
bunlar i¢cinden uygun tedavi segcenegini belirlemelidir.

Etyoloji ve ilgili Durumlar

Yakinmasiz ekstremite esitsizlikleri hem ¢ocuklarda,
hem de erigkinlerde oldukg¢a sik goriilmekte-
dir.192401445 Soukka ve arkadasglar1 yaptiklar: calisma-
da yakinmasi olmayan 247 eriskinin 57’sinde 5 ila 20
mm arasinda ekstremite esitsizligi saptamislardir. 40!
Hellsing 600 acemi er ile yaptig1 bir ¢calismada erlerin
%32’sinde 0.5 ila 1.5 cm arasinda; %4'tinde ise 1.5 cm
tizerinde kisalik oldugunu saptamustir.'®? Rush ve
Steiner, tarama yaptig1 1,000 erin yalnizca %23"iinde

bacak uzunlugunun esit oldugunu bulmuslardur.36
Bu ¢alismaya benzer olarak Walker ve Dickson, skol-
yoz taramasi sirasinda 10 ila 14 yas arasindaki 5,303
cocugun 138’inde (%2.6) pelvisde egrilige yol acan
bacak uzunluk esitsizligi saptamiglardir.#4> Anderson
ve arkadaglar1 1 ila 2 cm uzunluk farkinin normal
niifusda goriilebilecegini bildirmiglerdir.'®

Bacak uzunluk esitsizligi gecmis yillarda genellik-
le polio sekeline baglh olarak goriilmekteydi. Giinii-
miizde asilama sayesinde bat1 yarimkiirede polio ¢ok
nadiren goriilmektedir. Bacak uzunluk esitsizligine
yol agan nedenler oldukga fazladir (Kutu 24-1). Genel
olarak bacak uzunluk esitsizligi dogumsal, gelisimsel
ve kazanmlmis nedenler olarak ayrilabilir. Dogumsal
nedenler, dogumsal femur eksikligi (proksimal femur
yetmezlikleri gibi), fibula eksikligi, tibial hemimeli,
hemimiyelomeningosel, idyopatik hemiatrofi veya
hemihipertrofi ve spinal disrafizmdir. Gelisimsel ne-
denler de bacak uzunluk esitsizligine neden olabilir.
Bunlar; melorheostoz, dogustan carpik ayak, enkon-
dromatoz, osteokondromatoz, norofibromatoz, do-
gustan tibia psodoartrozu ya da Klippel-Trenaunay
sendromu gibi damarsal anomalilerdir.3°! Kazanilmig
nedenler ise, kiriga bagli biiytime bozuklugu, infeksi-
yon, radyasyon ve diger nedenlerdir (ad6lesan, ya da
infantil Blount hastaligi, Legg-Perthes hastaligi, kirik
sonrasi yanlis kaynama ve inflamatuar artrit).

DOGUMSAL VE KAZANILMIS DURUMLAR

Bacak uzunluk esitsizligine neden olan &nemli bir
hastalik grubu idyopatik hemihipertrofi, ya da hemi-
atrofilerdir. Bu konu Ballock ve arkadaslar tarafin-
dan arastirilmistir ve hemihipertrofilerin bir sen-
dromla birlikte, ya da tek basina goriilebilecegi belir-
tilmistir.30 Bir ka¢ agir olgu disinda hemihipertrofi,
ya da hemiatrofiye neden olan, altta yatan baska bir
rahatsizlik saptanamamustir.®%%” Daha ¢nce tartigildi-
&1 gibi, normal niifusdaa da iki ekstremite arasinda
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Kutu 24-1

Bacak Uzunluk Farki Nedenleri

Azalmis Bacak Uzunlugu Nedenleri

Dogumsal ekstremite yetersizligi
Dogumsal femur yetersizligi
Dogumsal fibula yetersizligi
Tibial hemimeli
Asimetrik nérolojik hastaliklar
Hemimiyelomeningosel
Poliomiyelit
Asimetrik statik ensefalopati (6rnegin, hemiparezi)
Asimetrik periferik néropati
Travma
Kéti kaynama
Kirik sonrasi fizden bilyimenin bozulmasi veya
durmasi
Fizden biyime bozulmasinin kazanilmis diger
sebepleri
infeksiyon
Tomor
Enkondrom
Osteokondrom
Unikameral kemik kisti
Isinlama
infantil Blount hastalig:
Adslesan Blount hastaligi
Legg-Calvé-Perthes hastaligi
Hemiatrofi
idyopatik, nonsendromik hemiatrofi
Russell-Silver sendromu
Tek tarafli garpik ayak
Tibianin dogumsal psédoartrozu

Artmis Bacak Uzunlugunun Nedenleri
Travma sonrasi asiri biyime
Femur cisim king:
Tibia cisim king
Yumusak doku asiri biyime sendromlari
Nérofibramotoza eslik eden gigantizm
Klippel-Trénaunay sendromu
Beckwith-Wiedemann sendromu
Proteus sendromu
inflamatuar artrit

esitsizlik olabilmektedir ve atrofi ya da hipertrofinin
nereye kadar normal oldugu konusunda bir netlik
yoktur. Russell-Silver sendromunda, hemiatrofi ve
ciicelik bir arada goriilmektedir (Sekil 24-1).4%% Idyo-
patik, sendroma dahil olmayan hemihipertrofinin ne-
deni bilinmemektedir. Idyopatik hemihipertrofi tani-
stnin konulabilmesi igin kesin kriter cilt, ya da damar-
sal anomalilerin bulunmamasidir. Cilt, ya da damar-
sal anomaliler; Proteus sendromu, Klippel-Trenau-
nay sendromu, norofibromatoz veya Beckwith-Wi-
edemann sendromu ile birlikte gortliirler. Sendroma

bagli olmadan goriilen hemihipertrofiler, ya da Beck-
with-Wiedemann sendromu genellikle cocukluk do6-
nemi ttimorleri ile birlikte olurlar. Beckwith Wiede-
mann sendromu, Beckwith?! ve Wiedemann5! tara-
findan birbirlerinden bagimsiz olarak tanimlanmus-
tir. Bu sendrom neonatal hipoglisemi, makroglossi,
visseromegali, omfalosel, hemihipertrofi ve 6zellikle
Wilms tiimorii gibi embriyonal bir tiimoér gelisimi
(baska tumorler de bildirilmistir) ile karakterize-
dir.1829,95116117,164,246,326,381 E]ljot ve Maher esas kriter-
ler olarak, makroglossi, hizli biiytime ve 6n gogis
duvari kusurunu bildirmiglerdir.” Kulak kivrimlari,
alev seklinde neviis, bobrek biiyiimesi, hipoglisemi
ve hemihipertrofi tali kriterler olarak kabul edilmek-
tedir. Biitiin ¢ocuklarda dogum agirligi 90 persentilin
tizerindedir. Cogu olgu nadir olarak goriilmektedir,
ancak otozomal dominan gegisten de siiphelenilmek-
tedir. 11. kromozomda delesyon ve translokasyon
(bu bolge instilin benzeri biiytime hormonu II (IGF II)
genine yakindir) ortaya konmustur. Buna dayanarak
hemihipertrofi ve agir1 yumusak doku gelisimi ile hi-
poglisemi ve biiyiime uyarilmasi arasindaki iligki or-
taya atilmistir. Beckwith Wiedemann Sendromlu has-
talarin %?7 ila %9unda tiimor goriildiigii, hemihiper-
trofik hastalarda ise timor riskinin daha fazla (%24
ila 27) oldugu bildirilmistir. 18:2995116,117,164246381

Sendrom olmadan gelisen hemihipertrofi siklikla
Wilms tiimorii ile birlikte goriiliir. Bunun yaninda,
adrenal karsinoma ve hepatoblastoma ile birlikte de
goriilebilir. Ballock ve arkadaslari Wilms tiimorii
olan hastalarin ¢ogunlugunda hemihipertrofi gortil-
medigini®* ve bu konuda genis ileri doniik ¢aligmala-
rin yapilmadigimi belirtmislerdir. Wilms tiimorii ve
diger tiimorler batin USG ile teghis edilebilir. Bunun-
la birlikte, sendromla birlikte goriilmeyen hemihiper-
trofinin tarusi i¢in uygun kriterlerin ortaya konmasi,
tiimoriin goriilme sikhig1, tarama testlerinin etkinligi
ve bunlarin ne siklikta yapilmas: gerektigi ve tarama
testlerinin hangi yasta sonlandirilacagi konusu tam
olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte batin USG
ile muayene siklig1 konusunda da bir algoritma belir-
tilmemigtir. Bizim hastanemizde, Beckwith Wiede-
mann ya da sendromla birlikte olmayan hemihiper-
trofi tanis1 alan ¢ocuklarda 8 yasina kadar 6 ay arayla
batin USG taramas: yapilmaktadir.

KAZANILMIS DURUMLAR

Uzun kemik kiriklar: sonrasinda (6zellikle femur ki-
rig1) bacak uzunluk esitsizlikleri gortilebilmekte-
dir.94208.243,333 By esitsizlik, yanlig kaynamaya, kirigin
asir1 biiyiime ile iyilesmesine, ya da biiyiime kikirda-
gimin zedelenmesine bagl olabilir.3¥ Corry ve Nicol
10 yasindan kiigiik ve pelvipedal alg1 ile 72 saat igeri-
sinde tedavi edilen 50 femur kirikli gocugu incelemis-

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



Beyin Hastaliklar:

Etkilenme Dizeyleri 1275
1277
1397
Kalitimsal Spastik

1400

Ataksi Sendromlari

Serebral Palsi
Rett Sendromu

Paraparezi
1401

ETKiLENME DUZEYLERi

Noromiiskuler sistem, herbiri tutulumun yerine ve de-
recesine bagh olan motor islev degisiklikleriyle karak-
terize degisik seviyelerde etkilenmis olabilir.! Motor
islevin degisik seviyelerine ait ayirdedici 6zellikler
Tablo 25-1’de gosterilmektedir.

Kas-omurilik diizeyi. Kas-omurilik diizeyinde motor
aktivite basittir; omuriligin 6n boynuz hiicrelerinde
olusan uyarilar periferik sinirler aracihigryla miyonoral
bileskelere, daha sonra tek tek kaslara dagihirlar. Kas-
omurilik diizeyindeki hastaliklarda bir periferik sinir,
ya da omuriligin 6n boynuz hiicreleri tarafindan in-
nerve olan kas, ya da kas gruplarmm tam felci ile bir-
likte gortilen motor giig kaybi fokal ve segmenterdir.
Kas felci gevsek veya hipotoniktir ve dejenerasyon, at-
rofi, fibrilasyon ve fasikiilasyonlar tipik bulgulardir.
Derin tendon ve ytizeyel refleksler azalmis, ya da yok-
tur. Piramidal yol belirtileri, anormal istemsiz hareket-
ler ve ataksi mevcut degildir. Cilt, tirnaklar ve kemik-
te trofik degisiklikler goriilebilir.

Omurilik diizeyi. Kas-omurilik diizeyindeki patoloji-
ler gesitli alt gruplar halinde siniflandirilabilirler. Poli-
omiyelitte oldugu gibi hastalik 6n boynuz hiicrelerin-
den kaynaklandiginda motor sistemin omurilik diize-
yi etkilenir. Omurilik diizeyindeki diger hastalik or-
nekleri Werdnig-Hoffmann tipi spinal kas atrofisi, iler-
leyici bulber felg, siringomiyeli ve intramediiller neop-
lazmlardir. On boynuz hiicrelerinin ve beyin sap1 mo-
tor cekirdeklerinin islev kaybi gevsek felg, atrofi, ref-

leks yoklugu, dejenerasyon ve fasikiilasyonlar tarzin-
daki klinik bulgularla sonuglanabilir.

Sinir diizeyi. Dogumsal kol felci ve ilerleyici néromdis-
kuler kas atrofisinde (Charcot-Marie-Tooth hastalig1)
oldugu gibi, motor sistemin sinir diizeyinde periferik
sinirler ve sinir kokleri tutulur. Sinirleri etkileyen hadi-
selerde anestezi, ya da hiperestezi gibi duyusal degi-
sikliklere yolacan duyu lifleri genellikle tutulur. Bu-
nun disinda, klinik bulgular omurilik diizeyindekilere
benzer; bu bulgular gevsek felg, atrofi, dejenerasyon ve
motor uyar iletiminde kayip sonucu gelisen refleks
yoklugudur. Duyusal degisikliklerin yoklugunda pe-
riferik sinirlerin, 6n koklerin ve 6n boynuz hiiclerinin
hastaliklar: arasinda ayrim yapmak zordur.

Kas-sinir diizeyi. Miyastenia gravis ve ailesel periyo-
dik fel¢de oldugu gibi patolojik hadise kas-sinir biles-
kesinden kaynaklaniyorsa, o zaman hastalik kas-sinir
diizeyindedir. Primer olarak kasdan kaynaklanan has-
taliklarda motor sistem kas diizeyinde tutulmustur.
Kas distrofileri, kas-omurilik tutulumu hastaliklarda,
kas diizeyindeki bozukluga ait bilinen 6rnekleridir.
Felcin gevsek olmasma karsin, belirgin atrofi gelistigi
ileri evrelere dek refleksler stirer. Uyarilabilirlik yitiril-
meden kasilabilirlikde kayip vardir; bu, periferik sinir-
ler ve 6n boynuz hiicreleri normal oldugu halde kas
liflerinin dejenere olup fibroz yaglh doku ile yer degis-
tirdigi anlamindadir.

Ekstrapiramidal Diizey. Ekstrapiramidal diizeydeki
motor sistem hastaliklarinda ekstremite ve gévde kas-
larmin yaygin tutulumu mevcuttur. Kas tonusu hiper-
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Omurilik Hastaliklari

Miyelomeningosel 1405
Spinal Disrafizimin

Diger Sekilleri 1462
Spinal Kas Atrofisi 1472

MIiYELOMENINGOSEL

Miyelomeningoseli olan ¢ocugun tedavisi pediatrik
ortopedistlerin karsilastig1 en zorlu islerden bir tane-
sidir.2076,118,142,149,194206271 Tipik olarak miyelomenin-
goseli olan hastalar spina bifida olarak adlandirilirlar-
sa da, daha 6zglin tanumlamalar vardir. Miyelome-
ningosel, spinal disrafizimler icinde en agir sekillerin-
den biri olmasinin yani sira, meningosel, lipomenin-
gosel ve kaudal regresyon sendromunu (ya da lum-
bosakral agenezi) icerir. Noral tiip kusurlari, anensefa-
li, miyelomeningosel ve ensefaloseli igine alan bir
bagka ortak deyimdir.

Spina bifida okkiilta spinal disrafizimin hafif bir
seklidir. Bu durum, basit olarak radyolojik merak so-
nucu veya sans eseri tespit edilen, omurga arka ele-
manlarimin olusum kusuru olabilir. Cogu kez alt lom-
ber, ya da sakral omurgada saptanir. Hastanin ne cilt
ortiistinde, ne de cilt alt1 noral elamanlarda bir etki-
lenme olmaz ve klinik muayene ve goriintiileme ca-
lismalar1 tamamen normaldir. Ara sira, hastalarda
spina bifida okkiilta, cilt sintisii, yagh birikinti veya
hemanjiyom ile iliskili olabilir. Bu olgularda miyelo-
displazi ile iligki olabilir ve 6zellikle omuriligin man-
yetik rezonans goriintiileme (MRG) ile ileri goriintii-
lemesi gerekir.

Meningosel, meningslerin kesemsi ¢ikintilar olustu-
rarak genellikle arkaya, daha az siklikla 6ne, ya da ya-
na tagmast durumudur. Cerrahi onarim meningslerin
yirtilmasi sonucu ortaya ¢tkan merkezi sinir sistemi-
nin (MSS) ikincil infeksiyonunu 6nlemek icin gerekli-
dir. Bu lezyon kendini servikal, torakal, lomber ve
sakral bolgede gosterebilir. Kafatas: tabaninda yer al-
diginda ensefalosel olarak adlandirilir. Meningoselde
noral elemanlar yoktur (6rnegin, miyelodisplazi). Bu

ylizden ¢ogu zaman eslik eden bagirsak, mesane ve
alt ekstremite felgleri yoktur. Bu hastalarin, dogumsal
vertebra anomalileri, biiytime ile iligkili ilerleyici do-
gumsal olmayan skolyoz, ya da gelisimsel gergin
omurilik sendromu gibi hastaliklara yakalanma riski
muhtemelen meningslerin yaralanmas: sonucu olu-
san nedbe dokusuna bagl olarak ortalamanin tizerin-
dedir ve biiytime stirecinde takip gereklidir.

Miyelomeningosel (spina bifida, ya da bazen meningo-
miyelosel) sadece meningslerin maruz kalmadig, altta
yatan noral elemanlar ve MSS sekil bozukluklar: ile
karakterize, agir gelisimsel bir anomalidir. Omurilikde
ve sinir koklerindeki displazi sonucu, sakathgm dista-
linde bagirsak, mesane, motor ve duyu felci olgularda
siklikla goriiliir. Miyelomeningoselli hastalarda omu-
riligin, diastematomiyeli ve hidromiyeli gibi, diger lez-
yonlar siklikla goriiliir. Bu lezyonlar miyelodisplazik
lezyonun kendisinden uzak bolgelerde bulunabilir.
Bundan baska, potansiyel tehlike yaratan néorolojik
fonksiyon farkli seviyede olmasina ragmen, beynin ya-
pisal anormallikleri siklikla hidrosefaliye yol agar.

Miyelomeningosel her bir hastanin potansiyelini
en iist diizeye ¢ikarmak icin sayisiz saglik disiplini-
nin koordineli yaklasimina gereksinim duyan multi-
sistemik bir hastaliktir. Ortopedist unutmamalidir ki,
norolojik bozukluk nadiren spinal kanal disrafizim
seviyesiyle sinirhidir. Tedavi edilmemis hidrosefali,
Arnold-Chiari malformasyonu, ventrikiiler sant re-
vizyonlari, MSS infeksiyonlar1 ve geride kalan omuri-
ligin nedbelesmesi (gergin omurilik sendromu) gibi
tiim bu sorunlar tehdit olugturmasa, aslinda stabil bir
norolojik hastaliktir. Ortopedist her zaman norolojik
fonksiyon seviyesinin kayitlarini tutmalidir. Her han-
gi bir fonksiyon kayb1 degerlendirilmelidir.
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Goriilme Siklig:

Miyelomeningoselin tiim diinyada goriilme siklig:
degiskenlik gosterir.* Bolgesel ve ulusal degiskenlik-
ler muhtemelen, farkli niifuslarmn farkl genetik bile-
simlerine ek olarak ¢evre kosullar1 sonucudur. Epide-
miyolojik raporlar genelde anensefali ve miyelome-
ningosel oranlarini igerir, ancak ¢alismanin baglangi-
cndaki gestasyonal yasa gore farkliliklar gosterirler.
1993 ila 1995 yillar1 arasinda 14 Teksas-Meksika smir
eyaletinde tiim gestasyonel yaslar i¢in anensefali ve
miyelomeningosel ortalama goriilme sikligi her
10,000 canli dogum icin 14,6 idi. Calismada 87 anen-
sefali, 96 miyelomeningosel ve 14 ensefelosel olgusu
vardi. Bu kusurlara ait goriilme sikhig1 Ispanyol irkin-
dan kadinlarda (14,9), beyaz irktan kadinlara (10,6)
gore hafif daha fazlaydi. Gestasyonal yas1 20 hafta-
dan kiigiik olan ve calismadan ¢ikarilan olgular (bazi
epidemiyolojik calismalarda boyle) oranlar1 belirgin
olarak etkilemektedir. Yine ayni ¢alismada, gestasyo-
nal yas1 20 haftaya ulasmus, ya da biiyiik olgular ca-
hismaya alinmis ve anensefali oraninin her 10,000 can-
Ii dogumda 4,9 ve spina bifida yaygmhigmm her
10,000 canli dogumda 6,7 oldugu belirtilmistir. Noral
tiip kusurlarinda irksal egilim saptanmustir. 1990 ila
1994 yillar1 arasinda yapilan bir Kalifornia ¢alisma-
sinda, Ispanyol irkindan kadinlar, beyaz irka mensup
kadinlardan %45 daha fazla anensefalili fetus tasi-
maktaydilar ve Asyali kadinlar da, beyaz irka men-
sup kadinlarin yarisindan daha az miyelodisplazili
fetus tasimaktaydilar. Amerika Birlesik Devletle-
ri'nde 1983 ila 1990 arasinda 16 eyalette bildirilen mi-
yelomeningosel dogum yayginlik orani her 10.000
canli dogum 4,6 idi. Her bir eyaletteki kendine 6zgii
yayginlik oran1 Washington’da her 10.000 canl do-
gumda 3,0'dan, Alaska’da 7,8’e kadar degiskenlik
gosteriyordu. Hastaliktan etkilenmis kadin erkek
oran1 1.2:1 idi. Diger ¢alismalarda bu oranin kadin le-
hine artmis oldugu saptanmustir.

Noral tiip kusuru ile dogan yenidogan siklig:
azalmaktadir.>#8-5059,66,153266305316. Azalmanuin bir ki-
sim sebebi dogal, ya da tanimlanamayan nedenlere
bagli olabilir. Tanimlanabilen iki fakttriin burada ro-
lit vardir. Ultrasonografi kullanilarak yapilan prena-
tal taramalarin daha 6nemli bir faktor olmasinin yam
sira, maternal serum alfa-fetoprotein (AFP) ol¢timii
veya her ikisi birlikte ve se¢meli olarak hamileligin
sonlandirilmasi da diger faktorlerdir. AFP gestasyo-
nun 6 ila 14'nci haftalarinda fetal dokularda ve am-
niyotik sivida normal olarak var olan bir proteindir.
Karin duvarmmn 6nden ve noral tiipiin arkadan ka-
panmasindan sonra AFP'nin amniyotik siviya salini-
m1 olmaz ve amniyotik sividaki seviyesi 6lgiilemez
diizeylere diiser. Eger noral tiip, ya da karin duvari
agik kalirsa, AFP maternal serumda ve amniyotik si-
vida 8lgiilebilir diizeylerde kalmaya devam eder. Is-
kocgya’da maternal serum AFP diizeyi tarama progra-
mu, noral tiip kusurlu dogum oranini %80 azaltmuistir.
Giiney Avustralya’da, 1966 ile 1991 arasinda, noral
tiip kusuru ortalama yaygmlik orani her 1,000 do-
gumda 2 olarak sabitti. Bu déonemde iginde, maternal

*Bkz kaynaklar 2, 48-50, 59, 66, 69, 93, 123, 153, 170, 266, 305

serum AFP seviyesi taramasi, ya da midtrimester ma-
ternal ultrasonografi (ya da her ikisi birlikte) sonucu
anensefali goriilme siklig1 %96 ve miyelomeningoselli
dogum oran1 %80 azalmistir. Bu tarama programi %90
anensefalili, %75 miyelomeningoselli gebeligi sapta-
mistir. Fransa’da 1979 ile 1994 yillar1 arasinda uygula-
nan ultrasonografi programi ve se¢meli gebelik son-
landirmasi ile 10,000 canli dogumda 10 olarak sabit
olan noral tiip kusuru orani, anensefali igin %100, mi-
yelomeningosel icin %60 oraninda azalmistir.

Ikinci bir faktdr de, ABD Halk Saghg: Dairesi'nin
onerdigi gibi* annenin gebelik Oncesi ve stiresin-
€e31,97,155,223,226,297,333 folat kullanimidir. Diinya ¢apinda
folat kullanimimnn etkilerini ortaya koymak oldukca
zordur, belki de nedenin bir kismin1 Bati’daki gebelik-
lerin %50’sinin plansiz olmast olusturmaktadr. 97,266

Embriyoloji

Embriyoda MSS, ektodermal hiicrelerin ¢ogalmasi
sonucu olusan dorsal fokal kalinlasma ile baslar. Bu
hiicrelerin sayis1 ve uzunlugu, katmanh goriiniim ve-
ren epitelium tabakas1 olusuncaya kadar artar. Hiic-
relerin ¢ogalmasi ile hiicre kiimesinin sagittal planin-
da bir oluk olusur. Oluk derinlesir, néral plakanin dis
kisimlar1 kendi iclerine dogru yakinlasirlar. Bu hiic-
relerin yiizeysel kenarinda yer alan kasilabilir prote-
inlerin, mevcut kasilmadan ve noral katlantilarin bir
araya gelmesinden sorumlu oldugu diistiniilmekte-
dir. {lerleyici fleksiyon, néral katlantinin periferik ke-
narlarini bir araya getirir. Yirmi birinci giinde, temas
noktasinda hiicre yapismasi olugur ve noral katlanti-
larin kaynagmast ile noral tiip meydana gelir. Ilk ola-
rak birlesme, kraniovertebral bileske olarak belirlen-
mis olan, embriyonun merkezine yakin bir noktada
meydana gelir. Daha sonra birlesme noral tiip boyun-
ca uzunlamasina olarak her iki yone dogru ilerler.
Embriyonun sefalik ucu (beyin) ilk olarak kapanir.

Noral katlantilarm birbirine kaynamasi ve néoral
tiipli olusturmasi ile ytizeysel ektoderm altta yatan
(simdi birlesik) noral ektodermden ayrilir ve kendi
icinde, orta hatt1 gegerek sirt1 kapatmak icin birlesir.
Yiizeysel ve noral ektodermin birbirinden ayrilmasi,
mezankimal hiicrelerin gog¢ edebilmesine olanak sag-
layan bir plan olusturur. Olusan mezankimden omu-
run noral arki ve paraspinal kaslar meydana gelir.
Noral ektodermin boru seklinde kapanmasi ve noral
tiiptlin yiizeysel ektodermden ayrilmas1 MSS'nin geli-
simi i¢in kritik olaylardir ve dollenmeden sonraki 4.
haftada tamamlanur (Sekil 26-1).

Noral tiipiin kapanma evresinde, yani gestasyo-
nun 26 ila 28. giinleri arasinda meydana gelen geli-
simsel anomaliler miyelomeningoselin embriyolojik
orijininin nedenini olusturur. Bu islem sirasinda geli-
sen anormallikler, noriilasyon kusurlari olarak adlan-
dirihir ve miyelomeningosel ve anensefaliyi igerir.
Gestasyonun bir sonraki déneminde (kanalizasyon),
28 ila 48. giinleri arasinda meydana gelen anormallik-
ler postnoriilasyon kusurlari olarak adlandirilir ve
meningosel, lipomeningosel ve diastometamiyaliyi
igerir.!'8 Son yillarda, normal néral tiip kapanmasi ve
bunu sekteye ugratan faktorlere olan ilgi artmasina



Cocuk Felci

Patoloji 1484

Seyir ve Prognoz 1484

Kalcada Tedavi 1493

Dizde Tedavi 1513

Ayak ve Ayakbilegindeki
Ozgiin Deformitelerde
Tedavi 1519

Gévde Tutulumunda

Tedavi 1550
Omuzda

Tedavi 1550
Dirsekde

Tedavi 1560

Onkolda Tedavi 1574

Cocuk felci, baglangicta hematojen bir yol izleyerek
gastrointestinal ve solunum sistemlerini ele geciren ve
sonra da merkezi sinir sistemine yayilan bir grup no-
rotropik viriisiin neden oldugu akut, bulasic1 bir has-
taliktir. Cocuk felci virtistintin, omuriligin 6n boynuz
hiicrelerine ve beyin sapindaki bazi motor gekirdekle-
re karst 6zel bir egilimi vardir. Bu hiicrelerin nekroza
ugramasi, innervasyonundan sorumlu olduklar: mo-
tor iinitelerde innervasyon kaybina yol agar.

Cocuk felci, ilk olarak 1789’da Underwood tara-
findan tanimlanmustir.!75

Tip I, Il ya da III poliomiyelit viriisleri, infeksiyo-
na neden olabilir. Cesitli polioviriis tipleri arasinda
capraz bagisiklik bulunmamaktadir; bu nedenle in-
feksiyon ayni bireyde yineleyebilir.11%143 Polioviriis,
koksakivirus ve ECHO viriislerin de dahil oldugu en-
teroviriis grubunun bir tiyesidir. Diger enterovirtisler
de, cocuk felcinden klinik ve patolojik olarak ayrila-
mayan paralitik hastaliga yol agabilirler. Bu virtisler
doku kiiltiirlerinden izole edilebilirler.

Cocuk felci ge¢miste, kis aylar1 ve ilkbahar siire-
since sporadik olgular olarak goriilen, yaz ve sonba-
har aylarindaysa epidemik olan bir hastalikt1. Koru-
yucu agmin gelistirilmesi ve yaygin kullanimiyla co-
cuk felcinin sikligi biiytik 6lgtide azalmistir. Bununla
birlikte sporadik olgularla hala karsilagilmaktadir ve
bu hastalarin devamli rehabilitasyonlar1 hala ortope-
dik cerrahinin konusudur.19/144145149,159

Son yillarda bu hastaliga iliskin olarak, dikkatler
ast ile iligkili paralitik poliomiyelit olarak adlandiri-
lan, oral yoldan alinan as1 kaynakli poliomiyelit olgu-
larina odaklanmistir. Asidan kaynaklanan gocuk fel-
ciyle karsilasma riski, oldukca diisiik olup, goriilme
siklig1 2.5 milyon doz basina bir olgu olarak bildiril-

mistir. 1980 ve 1989 arasinda ABD’de 80 olgu rapor
edilmistir. Aynm1 donemde vahsi viriisten kaynakla-
nan olgu saptanmazken dig kaynakli hastaliga sahip
bes olgu bildirilmistir. Asiya bagl hastaligin risk gru-
bundaki bireyler, ilk dozlarini alan bebekler, asila-
nanlarla temas kuran asisiz kisiler ve immiin yetmez-
ligi olan olgulardi. Bu nadir ama yikict durum nede-
niyle, Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (HKM),
gocuklarin 6nce etkinlestirilmemis asiyla asilanmasi-
ni, ardindan agizdan normal agilamaya gecilmesini
Snermistir.'”? As1 uygulamasmdaki bu degisiklikten
sonra HKM'nin 2006’da bildirdigine gore, son bildiri-
len olgu 1999'a ait olmak tizere, Amerika Birlesik
Devletleri’'nde asiya bagl paralitik polio olgular1 or-
tadan kalkmugtir?® Agiya bagh polioyu Guillain-
Barré sendromundan ayirdetmek 6nemlidir. Bu so-
nuncusunun, agizdan polio agis1 kampanyalar1 sira-
sinda daha sik olarak goritildiigi bildirilmektedir.!

Cocuk felcini ortadan kaldirmaya yonelik gaba
diinya genelinde siirmektedir. Rotary International,
Bill and Melinda Gates Vakfi ve Diinya Saglik Orgii-
tii gibi bir dizi kurulusun bu ¢alismalar1 6vgliye de-
gerdir.® 1988’de 125 olan endemik polionun goriil-
diigii tilke sayis1t Mart 2006 itibariyle sadece 4 idi. Bu-
nu 2003’de biiyiik bir gerileme izlemis ve daha 6nce
infeksiyondan kurtulmus olan Afrika ve Asya’daki
21 tilkede infeksiyon yeniden goriilmiistiir. Bu boliim
yazilirken Somali, Afganistan, Hindistan ve Pakistan
olmak tizere dort tilkede hala endemik polio hiikiim
stirmekteydi ve son iki iilkede hastaliktan kurtulma-
ya ¢ok yaklagilmigt1.2?30 Hala endeminin bulundugu
tilkelere giden, asilanmamus erigkinlerin polioya ya-
kalanabilecegi 6nemlidir.?”

1483



1484 Noromiiskiiler Rahatsizlik

Cocuk felcinin, bugtinlerde dikkat ¢ceken baska bir
goriilme sekli de postpolio sendromudur. Bu sen-
drom, 20 y1l ya da daha 6nce bu hastaliga yakalanmis
bireyler arasinda, artan kas zayiflig1, yorgunluk, agri
ve islev kaybr ile karakterizedir. Perry ve arkadasla-
1'% bu durumun, asir1 stres altindaki kaslarda “tii-
kenmeyle” birlikte kronik asir1 kullanim sendromu-
nu temsil ettigini gostermislerdir. Bu fenomenin eti-
yolojisine iligkin bagka bir teori de, poliomiyelit son-
ras1 iyilesme déneminde goriilen aksonal tomurcuk-
lanmanin bagarisizhigidir. 42 Goriilme sikligr kadin-
larda erkeklere gore daha fazladir ve bu sendrom
muhtemelen ufak yaslarda polioya yakalananlarda
goriilmektedir.'*0 Bununla birlikte, bu sorunun ¢ozii-
miine yonelik olan tartismalar bir ¢ocuk ortopedisi
kitabinin kapsami digindadir.

Bu boliimde poliomiyelit nedeni ile kas iskelet sis-
teminde meydana gelen paralitik deformitelerin te-
davi ilkeleri tartisilacaktir. Bu ilkeler, yalnizca ¢ocuk
felci tedavisinde degil, ayn1 zamanda diger nedenle-
re bagl gevsek felclerin neden oldugu benzer sorun-
larin tedavisinde de uygulanabilir. Hastaligin ayrinti-
I1 olarak anlatim1 ve tedavisinin tibbi yonii icin oku-
yucu, konuyla iligkili oldukca genis olan literatiire
bagvurmalidir.

PatoLoui

Poliovirtisun, omuriligin 6n boynuz hiicreleri ve be-
yin sapindaki baz1 motor ¢ekirdekler acisindan belir-
gin bir seciciligi vardir En sik, omuriligin genisledigi
yerler olan lomber ve servikal bolgeler etkilenir. Mo-
tor noronlar tizerindeki zararl etkileri, viriisiin tok-
sik etkileri yoluyla dogrudan, ya da noronlarin glia
destek dokusunda meydana gelen iskemi, 6dem ve
kanama yoluyla dolayl: olarak olugabilir.!?

Motor noronlar siser ve sitoplazmalarindaki Nissl
maddeleri kromatolize ugrar. Polimorfoniikleer ve
mononiikleer hiicrelerin gri cevhere infiltrasyonuyla
ozellikle damar gevresindeki bolgelerde, inflamatu-
var reaksiyon ortaya ¢ikar. Nekrotik hticre govdeleri-
nin yerini giderek nedbe dokusu alir.

On boynuz hiicrelerindeki etkilenme, metabolik
aktivitenin gecici olarak inhibisyonuyla ¢ok az zarar-
la sonuglanan hizli bir iyilesmeden, tam ve geri ¢evri-
lemez bir yikima kadar degisebilir.

Gevsek felg cesidinde motor tiniteleri “hep, ya da
hi¢” kanununu izler, ¢iinkii viriis kastan ziyade 6n
boynuz hiicrelerini etkiler. Zarar géren motor hiicre-
lerin oran1 degisiklik gosterir ve sonuctaki kas zay1f-
Iig1 kaybedilen motor hiicrelerinin sayisi ile dogru
orantilidir. Ornegin “zayif” kas giiciine sahip bir kas-
da motor tinitelerinin %20’si islev goriirken, “iyi”
motor giice sahip bir kasda motor {initelerinin %801
islev gormektedir. Bu kalan islevsel motor tiniteleri
rehber noromiiskiiler iiniteler olarak anilirlar ve iyiles-
me stirecinde kas ya da kas gruplarmin hareket pa-
ternlerinin geri kazaniminda énemlidirler. Kas giicii-
niin geri kazanimi esas olarak omuriligin zarar goren,

ama yok olmayan &n boynuz hiicrelerinin normale
dénmesine baglidir.

SEYiR VE PROGNOZ

Hastaligin seyri akut, nekahat ve kronik olmak tizere
ti¢ déneme ayrilir. Akut donem 5-10 giin arasinda sii-
rer ve felcin gelisebilecegi akut hastalik donemidir.
Akut donem, felg oncesi donem ve felg donemi olmak
tizere kendi iginde ikiye ayrilir. Akut evre genellikle
normal viicut sicakhigina doniisiin ardindan 48 saat
sonra sona erer.

Nekahat donemi akut dénemi izleyen 16 aylik siire-
yi kapsar. Bu siire boyunca kas giiciinde degisen de-
recelerde kendiliginden geri kazanimlar olabilir. Bu
dénem de, kaslarin agir1 duyarh oldugu, “spazm”la
karakterize (iki haftadan birkag aya kadar stiren) du-
yarl donem ve kaslarin duyarlihigimi yitirdigi, ancak
iyilesmenin halen stirdtgt duyarsiz donem olmak tize-
re kendi iginde ikiye ayrilir

Kronik, ya da rezidiiel donem ise kas giiciiniin ge-
ri kazanimini izleyen hastaligin son agamasidir. Ne-
kahat déneminin sonlanmasinin ardindan hastanin
geri kalan tiim yagamini kapsar.!4

ik atagin hemen ardindan kendiliginden iyiles-
menin hizi ve derecesi konusunda sthhatli bir tahmin
yapmak ok zordur. Hastaligin seyri tersini gosterene
kadar, tutulan kaslarin iyilesecegini varsaymak en
iyisidir. Kasdaki iyilesme en belirgin olarak ilk 3 ile 6
ay icinde gozlenir; iyilesme potansiyeli hastaligin
baslangicindan yaklasik 16 ila 18 ay sonra azalir.

Prognozun degerlendirilmesinde iki temel fakto-
re, felcin baslangigtaki siddetine ve bolgesel dagilimi-
na dikkat edilmelidir. Bir kasta total felcin ikinci ay-
dan sonra hala devam ediyor olmasi, agir motor hiic-
resi yikimina isaret eder ve islevin belirgin olarak ge-
ri kazanilma olasilig1 diistiktiir. Eger felg baslangicta
kismi ise prognoz daha iyidir.

Komsu kaslarin durumu diger énemli bir noktay1
olusturur. Tiimiiyle felg olmus kaslarla gevrili zayif-
lamis bir kasin, esdeger giice sahip, fakat giiclii kas-
larla gevrelenmis bir kasla karsilastirildiginda iyiles-
me sansi ¢ok daha diistiktiir. Kas spazmi, antagonist
kas gruplarmin kontraktiirii, deformite ve yetersiz er-
ken tedavi, kas islevinin geri kazanimin etkileyen di-
ger etmenler arasinda yer almaktadir.

TepAvive GENEL Bakis

Cocuk felcinin tedavisi hastaligin dénemine ve felcin
siddetine gore degisir.012 Hastaligin akut atesli déne-
minde, tedaviden sorumlu hekim 6ncelikle ¢ocuk heki-
mi, ya da i¢ hastaliklar1 hekimidir. Hastalarm bu devre-
de, infeksiyon hastaliklar1 hastanelerine, ya da genel
hastanelerin yalitilmis tinitelerine kabul edilmeleri ge-
rekmektedir. Hastaligmn ilk giintinden itibaren kas ve
iskelet sisteminin bakimina 6nem verilmelidir. Lomber



Periferik Sinir

Sistemi

Hastaliklar1

Kalitimsal Motor ve Sensoriyel
1585
Dogumsal ve Edinsel

Analji 1599

Noropatiler

KALITIMSAL MOTOR VE SENSORIYEL
NOROPATILER

Kalitimsal motor ve sensoriyel noropatiler (HMSN'ler),
genetik olarak edinilen, ilerleyici periferik bir néro-
pati grubudur (Kutu 28-1). Bu grubun en sik goriile-
ni Charcot ve Marie’den olusan bir takim ve Tooth ta-
rafindan birbirlerinden bagimsiz olarak 1886 yilinda
tanimlanan Charcot-Marie-Tooth hastaligidir. Dyck
ve Lambert, kalitmsal motor ve sensoriyel néropati-
leri 1968 yilinda siiflandirmiglardir (Tablo 28-1).66-68

Charcot-Marie-Tooth Hastalig1

Charcot-Marie-Tooth hastaligi (CMT), klasik olarak
demiyelinizan ve aksonal sekillere ayrilir. Tip 1A, 1B,
1C demiyelinizasyonla ve tip 2 aksonal dejenerasyon
ile karakterize olmasma ragmen, son zamanlardaki
arastirmalarda tip C ve X’e bagli CMT gibi ara sekil-
lere rastlanmigtir; bunun demiyelinizasyon ve akso-
nal dejenerasyonunun her ikisini de kapsayan, hasta-
higin bir devami oldugu bildirilmektedir. Arastirma
demiyelinizasyonun aksonu dejenerasyona agik hale
getirdigini, bunun da geleneksel olarak tanimlanan
aksonal ve demiyelinizan sekillerinde {ist tiste binme-
lere yol agabilecegini gostermektedir.33!
Charcot-Marie-Tooth néropati tip 1 (CMT-1), aym
zamanda HSMN I ve II olarak da bilinmekte olup en
sik goriilen, kalitimsal kronik demiyelinizan néropa-

Guillain-Barré Sendromu

(Akut Poliradikulonérit)
Siyatik ve Peroneal Sinir
1610

1607

Felci

tidir. Charcot-Marie-Tooth hastaliginin gesitli sekille-
rinin goriilme sikligr 1/5000 ila 1/2500 arasinda de-
gismektedir.!181% Hastalik, distal adale gruplarinda
goriilen ilerleyici giigsiizliik ve atrofi, azalmis tendon
refleksleri, azalmis motor sinir iletim hiz1 ve éykiide
siklikla hastaligin ailede goriilmesi ile karakterize-
dir.26 CMT-1 genellikle 2. dekatta bulgu vermesine
ragmen, bazi hastalarda daha erken de ortaya ¢ikabi-
lir.

CMT-2 Klinik olarak CMT-1"den ayirt edilememe-
sine ragmen patolojik ve genetik olarak CMT-1"den
ayirt edilebilir.154515 CMT-2'nin bir sekli, MPZ
(CMT-2A)’y1 kodlayan kromozom 1p36’ya eslik eder-
ken, digeri kromozom 3p (CMT-2B)ye, bir baskas1
kromozom 7p (CMT-2D)’ye eslik etmektedir (Tablo
28-2).127,143182 CMT-1"in aksine periferik sinirlerde ge-
nigleme yoktur ve duyusal degisikler seyrektir.?! Si-
nir biyopsisinde hipertrofi gortilmezken, aksonal de-
jenerasyon goriiliir. Hastaligin ortopedik belirtileri
ise CMT’dekinin aynisidir.

GENETIK

Charcot-Marie-Tooth alt gruplari, sahip olduklar:
farkli genetik anomalilerin lokalizasyonuna gore ta-
nmimlanmaktadir (Tablo 28-2).19.154168 Tanimlanmus bir
ok alt grubu vardir: CMT-1 (hipertrofik demiyelini-
zan sekil), CMT-2 (aksonal sekil) ve X’e bagl Charc-
hot-Marie-Tooth néropatisi (CMTX). CMT-1, otozo-

1585
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mal dominan gegislidir. CMT-1 genetik lokuslari, 17.
kromozomda (CMT-1A), 1. kromozomda (CMT-1B)
yerlesiktir ve tigiincii olarak da SIMPLE geni (CMT-
1C) bilinir.14164 CMT-1A, siklikla Schwann hiicreleri
miyelin kilifindaki bir glikoprotein olan periferik mi-
yelin protein 22 (PMP 22) genini kodlayan kromozom
17p11.2-12 bolgesindeki duplikasyonla birlikte-

Kalitimsal Motor Sensoriyel
Noropatilerde Dyck-Lambert Bulgular:

1. Agirlikli tutulum periferik motor néronlarda olup, perife-
rik duyu ve otonom néronlarda daha az tutulum vardir.

2. Hastaliklar kalitimsaldir.

3. Hastaliklar yavas ilerleyicidir.

4. Nérolojik bulgular simetriktir.

5. Hastaliklar, benzer yapi ve fonksiyondaki bir takim
néronun etkilendigi sistem dejenerayonlaridir.

6. Patolojik dzellikler bélgesel degildir ve lif dejenerasyo-
nun farzi aksonal afrofi ve dejenerasyon seklindedir.

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 Hastaligi Alt Gruplari

Alt grup Gen ve lokus

Ozellikler

dir.191,203,214,228,283.293 Duplikasyonu olan hastalar nor-
mal genin ti¢ kopyasina sahiptirler ki, hastaliga yola-
¢an bu durum, “gen dozaji” etkisi diye tanimlanir,
yani ¢ok fazla normal gen vardir.71% CMT-1B, mi-
yelin protein sifir (P0 veya MPZ) genindeki mutas-
yonlarla olmaktadir.!9% PO, periferik sinirlerin
Schwann hiicrelerinde goriilen ana yapisal membran
proteinidir.?!2 X’e bagh Charcot-Marie-Tooth néropa-
tisi (CMTX), periferik sinirlerin paranodlar arasinda-
ki iletisimi giiclendiren konneksin adli bosluk bagla-
yic1 proteini kodlayan konneksin 32 (son zamanlarda
bosluk baglayic1 protein beta bir geni, GJB1 olarak ta
adlandirilir)’® genindeki mutasyonlarla olmakta-
dir.21:27,32216 CMT hastaligindan sorumlu genetik bo-
zukluklar bilinir olmasina ragmen, etkilenmis aile bi-
reylerinin klinik 6zelliklerinde degiskenlik olmasin-
dan da anlasilacag tizere, genotip ile fenotip arasmn-
da, bir iliski yoktur. Kalitimsal Periferik Noropati

Tablo 28-1 Kalitimsal Periferik
Néropatilerin Siniflandirmasi
HSMN | Charcot-Marie-Tooth hastaligi (hipertrofik

demiyelinizan tip)

HSMN I Charcot-Marie-Tooth hastaligi (aksonal tip)
HSMN Il Dejerine-Sottas hastalig

HSMN IV Refsum hastaligi

HSMN V  Spastik parapleji

HSMN VI  Tip 1 e benzer, optik atrofi ile birliktedir

HSMN VIl Tip 1 e benzer, retinitis pigmentosa ile birliktedir

Kalitim

Daha seyrek (CMT-1 in <%10)

Otozomal dominan

Otozomal dominan

Otozomal dominan

1A PMP22 (periferik miyeli proteini) Ensik grup (%70)
17p11.2 duplikasyonu Demiyelinizan

1B MPZ veya PO(Myelin protein sifir)
Kromozom 1 nokta mutasyonu

1C SIMPLE geni, 16p13.1-p12.3 Erken Demiyelinizan
buytme yaniti 2 geni

2 2a-Kromozom 1 Aksonal

2b-Kromozom 3

2c-kromozom 7

2d-kromozom 7

2e-kromozom 8

LMNA geni-lamin A7C yi kodlar
C Kromozom 1p34-p35

Ara grup; aksonal ve demiyelinizan ézellikler
Miyelin kiliflarinin disa katlanmasi
Glokom ile beraber olabilir

Otozomal dominan ve
resesif gruplar

Otozomal Dominan
Otozomal resesif

Aksonal veya demiyelinizan
Genelde erken baslangi¢

4 Kromozom 5, Periaxin geni
(PRX);SBF2;GDAP1 geni (8g21)
X Connexin32 (CX32) geni

X kromozomu

ikinci en yaygin grup (%7-10)
Anormal gap junction hizlari

X'e bagli dominan

Sinir iletisim hizlarinda orta diizeyde yavaslama
Demiyelinizan ve aksonal ézellikler
Erkekler daha agir etkilenirler



Kas Hastaliklari

Kas Distrofileri 1621
Miyotonik Distrofi 1654
Metabolik Kas Hastaliklari
idyopatik Paroksismal
1661
Polimiyosit ve Dermatomiyosit

1656

Miyoglobinuri

Kas DisSTROFiLERi
Genel Bakis

Kas distrofileri, iskelet kasinin genetik, ilerleyici bir
grup hastaligidir (Tablo 29-1). Kas distrofileri infla-
matuar olmadigindan miyosit yerine miyopati olarak
smuflandirilirlar. Tanimlamak gerekirse, patolojik de-
gisiklikler kas liflerinin i¢inde olup, kaslarin inervas-
yonunda bir anormallik yoktur ve periferik sinirler
normaldir.

TARIHCE

Meryon’un 1852 yilinda, bir ailenin dort erkek ¢ocu-
gunda goriilen ilerleyici kas atrofisi ve ¢ocukluk ¢ag:
kas zayifligin1 tanimladig: yayin, kas distrofisi konu-
sundaki ilk belgedir.””0 Bir ¢ocugun klinik seyrini
sOyle anlatmisti: “Mayis 1847’de yaklasik dokuz ya-
sinda iken Brutton caddesinden Westminster Koprii-
siine yiiriidii, ama kasim 1848 de ne yiiriiyebiliyor ne
de ayakta durabiliyordu, 1850’de kollar1 kas gtictinti
hizla kaybediyordu.” Otopside kas dejenerasyonu
sonucu elde edilmesine ragmen, ne yazik ki Meryon
hastalig1 hala ilerleyici norolojik atrofi ile karistiril-
maktaydi.

1968 yilinda Duchenne, psddohipertrofik veya mi-
yelosklerotik kas felci konusundaki eserini yayinla-
mugtir.% Alt ekstremitlerden baglayip govdeye yayi-
lan, etkilenen kaslarda genisleme (psddohipertrofi),
interstisyel bag dokusunda hiperplazi ve tutulan ade-
lelerde yag hiicrelerinde artma ile beraber seyreden,
siklikla erkek ¢ocuklarda goriilen ilerleyici kas zayif-
ligimuin oldugu cocukluk ve ergenlik ¢ag1 kas hastaligt
olarak tanimlamistir. Duchenne, degisikliklerin yal-

Piyomiyosit 1666
Miyositis Ossifikans 1668
idyopatik Kuadriseps
Fibrozu 1671
Miyastenia Gravis 1672

1662

nizca kaslarda oldugunu ve sinir sisteminde patolojik
degisikliklerin olmadigini da ifade etmistir.

1879’da Gowers, kendisinin klasik bulgusu olan
“bacaklara tutunarak kalkma” bulgusunu tanimla-
mis (Sekil 29-1), distal adeleleri tutan primer olarak
tutan diger bir kas distrofisini ayrintih olarak anlat-
mugtir.%8 Limb-girdle ve fasioskapulohumeral dis-
trofiler ve miyotonik distrofiler, daha sonra 1800’le-
rin ge¢ doneminde Landouzy, Dejerine, Erb ve
Thomsen tarafindan tanimlanmigtir.6465141,249

SINIFLAMA

Herleyici kas distrofisinin siiflamasi, Walton tarafin-
dan 6ne stiriilen klinik ve genetik ana hatlar1 temel
alir (Tablo 29-2).265266

ETYOLOJi

Molekiiler genetik aragtirmalardaki 6nemli ilerleme-
ler, primer ilerleyici kas distrofilerinin etyolojisini or-
taya koymada yardimc olmustur. Duchenne kas dis-
trofisi geni X kromozomunun Xp21 bolgesinde yerle-
sik olup iki milyon temel ¢ift boyunca uzanir.!0138
Duchenne kas distrofisi olgularinin ticte biri kendili-
ginden mutasyon ile olur ki?®, bu genin boyutunun
biytikligl distintiliince daha iyi anlagilir. X kromo-
zomu tizerindeki Xp21 bolgesi, iskelet, diiz ve kalp
adaleleri ile beyinde bulunan 400 kilodalton protein
olan distrofini kodlamaktaduir.'® Distrofin hiicre zar1
iskeleti stabilitesinde kritik rol alir. Duchenne kas dis-
trofili erkek cocuklardaki mutasyonlar, DNA promo-
ter bolgesini bozarak distrofin eksikligine yolagar.

1621
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Iskelet Displazileri

Giris 1677
Adlandirma ve

1679
1683
Hipokondroplazi Hastalig:
Tanatoforik Cicelik 1700
Pseudoakondroplazi 1702

Siniflandirma
Akondroplazi
1698

Spondiloepifizer
1707
Multipl Epifizer
1714
Diastrofik Displazi
(Diastrofik Cucelik)
Kniest Displazisi

Displazi
Displazi
1720
(Pseudometatrofik

1730
Kondrodisplazi Punktata

Displazi)
1732

Giris

Bu boliim pediatrik toplulukta goriilen en énemli is-
kelet displazilerini tanimlamaktadir. Bu durumlarin
herbirinde kemikteki yapisal bir anormallik gévde
veya ekstremitelerin gelisiminde bozukluklara yol
acar. Cogu son derece ender goriilen 200’den fazla ta-
nimlanmig kemik displazisi vardir.! Kemik displazi-
lerinin ¢ogu, hastanin kronolojik yagina uyan persan-
tilde %3"iin altinda olan boy uzunlugu olarak tanim-
lanan cticelikle sonuglanir. Ciicelik, orantili cticelik,
ya da kisa ekstremiteli ve kisa govdeli formlarmna ay-
rilan orantisiz ciicelik olarak daha ayrintili sekilde ta-
nimlanabilir.

Bazilar1 kalitimsal degilken, baz: displaziler kali-
timsal olarak gecer. Kalitimsal gecis nedenli displazi-
lerde, son zamanlarda yapilan arastirmalar molekii-
ler genetige odaklandi. Bilim adamlar1 yalnizca disp-
lazinin hangi kromozom tizerinden aktarildig: degil,
ayni zamanda kesin mutasyonlar: da agiga ¢ikarmak-
tadirlar. Dahasi, genlerde sifrelenmis proteinler ve bu
proteinlerin iskelet gelisimindeki rolleri artik bilin-
mektedir. Tablo 30-1'de en sik goriilen kemik displa-
zilerinin bilinen genetik mutasyonlari listelenmekte-

Metafizer
Kondrodisplazi 1740
1743

ilerlerleyici Diyafizer

Osteopetroz

Displazi
(Camurati-Engelmann) 1750
1754
Osteopati Striata 1755
1757
infantil Kortikal Hiperostoz
(Caffey Hastalig)) 1761
1765
Kleidokranial Dizostoz 1768
idyopatik Osteoliz 1771
1775
1798

Osteopoikiloz

Meloreostoz

Piknodizostoz

Mukopolisakkaridozlar
Niemann- Pick Hastaligi

dir. Tek tek gen terapisi daha miimkiin olmasa da,
birgok yeni bilgi hizla kullanilabilir duruma gelmek-
te ve kemik displazilerinin mekanizmasini daha iyi
anlagilmaktadir.

iskelet displazilerinin tanisi ¢ogunlukla cocugun
Oykiisii ve fiziksel muayenesiyle konabilir. Ciicelik
hemen anlagilir ve siklikla ailenin en biiyiik yakinma-
sidir. ilk muayenede kisaligin tipi belirlenmelidir. Ri-
zomelik ekstremitelerin proksimal bolgelerinde (6rne-
gin, femur, ya da humerusta) belirgin kisalig1 anlat-
mak icin kullanilan bir terimdir. Ekstremitenin orta
boliimii en kisa boliim ise mezomelik terimi kullanil-
malidir. Akromelik ekstremitenin distalinin kisalig
i¢in kullamilir. Ciiceligin orantili, ya da orantisiz ol-
dugunun anlasilabilmesi igin oturma yiiksekligi ve
ayaktayken alman boy uzunluklart normal gelisim
degerleriyle karsilastirilmalidir (bakiniz, Bolim 1,
Biiytime ve Gelisme).

Fiziksel muayene hastanin ytiztintin dikkatli sekil-
de nitelendirilmesini de icermelidir. Yonca (ii¢cgen)
yiiz kemik osteogenesis imperfektada goriiliirken,
frontal ¢ikinti goriiltir. Bir¢ok displazide hastanin
akondroplazide disleri anormaldir. Kollajen anormal-
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Tablo 30-1 Sik Gérilen Kemik Displazilerinde Saptanmis Genetik Mutasyonlar
Durum Kalitim  Kromozom Mutasyonun
(Klinik Fenotip) Sekli Bélgesi Lokus Genin Uretim islevi Dusunulen Etkisi
Akondroplazi AD 4p16.3 FGFR3 FGF igin tirozin kinaz islev kazanma mutasyonlari
transmembran (enkondral kemik
reseptorl blyimesinde yavaglama
Tanatoforik displazi AD 4p16.3 FGFR3 FGF icin tirozin kinaz islev kazanma mutasyonlari
lvell transmembran (enkondral kemik
reseptori biiylimesinde yavaslama
Hipokondroplazi AD 4p16.3 FGFR3 FGF icin tirozin kinaz i§lev kazanma mutasyonlari
transmembran (enkondral kemik
reseptort blyimesinde yavaslama
Ol tip | AD 17g21.31 COL1A1 Tip | kollajen islevsiz alleller (tip | kollajen
7q922.1 COL1A2 miktarinda azalma)
Ol tip Il AR 17921.31 COL1A1 Tip | kollajen islevsiz alleller (tip | kollajen
7922.1 COL1A2 miktarinda azalma)
Ol tip 1ll AR 17g21.31 COL1A1 Tip | kollajen islevsiz alleller (tip | kollajen
7922.1 COL1A2 miktarinda azalma)
Ol tip IV AD 17g21.31 COL1A1 Tip | kollajen islevsiz alleller (tip | kollajen
7q922.1 COL1A2 miktarinda azalma)
Akondroplazi tip Il AD 12031.1-q13.3 COL2A1 Hicredisi matriks protein Dominan negatif
(tip Il kollajen)
Hipokondrogenezi AD 12931.1-913.3 COL2A1 Hucredigi matriks protein Dominan negatif
(tip Il kollajen)
Spondiloepifizer AD 12g31.1-q13.3 COL2A1 Hucredigi matriks protein Dominan negatif
displazi (tip Il kollajen)
Kniest dispazisi AD 12g31.1-q13.3 COL2A1 Hucredisi matriks protein Dominan negatif
(tip Il kollajen)
Stickler displazisi AD 12931.1-q13.3 COL2A1 Hiicredisi matriks protein Haplo yetersizligi
(tip Il kollajen)
MED tip Il AD 1p33-p32.3 COL9A2 Tip IX kollajen: kikirdaktaki Dominan negatif
(EDM2) kollajen kurulum
diizenlemesi
Metafizer AD 6g21-g22.3 COL10A1  Tip X kollajen eksikligi: Haplo yetersizligi
kondrodisplazi epifiz hipertrofik
Schmid tip bélgesinde
Stickler benzeri AD 6p21.3 COL11A2  Tip Xl kollajen: alfa-1 zincir Dominan negatif
displazi eksikligi (kikirdagin
yaklastirici guictini saglar)
MED tip | (Fairbank AD 19p12-13.1 COMP Kikirdagin hiicre digi matriks Dominan negatif
tipi) (EDM1) proteini
Pseudoakondroplazi AD 19p12-13.1 COMP Kikirdagin hiicre digi matriks Dominan negatif
proteini
Metafizer AD 3p21-p22 PTHrPR PTH ve PTHye bagh islev kazanma
kondrodisplazi protein icin G protein
Jansen tip transmembran
reseptoru
Diastrofik displazi AR 5q31-934 DTDST Diastrofik displazi stlfat islev Kaybi
tastyicisi:
glikozaminoglikanlarin*
azalmis silfatlanmasi
Akondrogenez tip 1B AR 5q31-q34 DTDST Diastrofik displazi siilfat islev Kaybi

tasiyicisi:
glikozaminoglikanlarin*
azalmis silfatlanmasi
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Sendromlar

Marfan Sendromu 1795

Kalitimsal ilerleyici Artrooftalmopati
(Stickler Sendromu) 1805

Dogumsal Kontraktirel Araknodaktili

Kraniokarpotarsal Displazi
(Freeman-Sheldon veya
‘Ishk Calan Yiz' Sendromu) 1891
Cornelia de Lange

(Beals Sendromu) 1806
Homosistintri 1811
Tirnak-Patella Sendromu

(Kahtimsal
Onikoosteodisplazi) 1814
Larsen Sendromu 1819
Apert Sendromu 1832

Down Sendromu (Trizomi 21) 1833

Nérofibromatoz 1843
Fibrodisplazi Ossifikans
Progresiva 1851
Ehlers-Danlos Sendromu 1860
Gaucher Hastaligi 1864
Artrogripozis (Artrogripozis
Multipleks Konjenita) 1871

MARFAN SENDROMU

Marfan sendromu klinik olarak, uzun boy, uzun ve
ince ekstremiteler, uzun ve ince ‘oriimcek gibi’ par-
maklar (araknodaktili), gozde lens dislokasyonu ve
kardiyak anomalilerden olusan genis bir hasta gru-
bunu tanimlar. 1986 yilinda, Fransiz ¢ocuk hekimi
olan Marfan Fransiz meslektaslarina, 5 yasinda Gab-
rielle adinda bir kiz ¢gocugunda, uzun, ince ekstremi-
teler (uzun ince ekstremiteler i¢in dolichostemelia ta-
niminu kullanmuastir), 6riimcek benzeri parmaklar ve
ylriimesini engelleyen eklem kontrakttirlerini tanim-
lamugtir.>! Achard 1902 yilinda sendromu araknodakti-
li olarak adlandirmis! olmasina ragmen, Marfan bu
tanimlamay1 oldukca simirli bulmustur. Boerger 1914
yilinda karakteristik olan gozde lens dislokasyonunu
(ectopia lentis) tamimlamugtir.” Weve 1931 yilinda bu

Sendromu 1892
Rubinstein-Taybi

Sendromu 1894
Otopalatodijital

Sendrom 1895
Proteus Sendromu 1897
Klippel-Trénaunay Sendromu 1900
Metatropik Cicelik (Displazi) 1903
Kamptomelik Displazi 1907
Kondroektodermal Displazi

(Ellis-van Creveld

Sendromu) 1909
Asfiksi Yapan Torasik

Displazi (Jeune

Hastalg) 1913

sendromun otozomal dominan oldugunu gostermis-
tir.101 1943 yilinda Baer ve arkadaslar kalp anomali-
lerini saptadiktan sonra Marfan sendromunun major
bulgular: tamamlanmugstir.* Hecht ve Beals Marfan’in
hastas1 Gabrielle adli hastanin tipik olarak goz ve
kalp anomalileri olmadigindan® Marfan sendromun-
dan ziyade Beals Sendromu oldugunu &ne siirmiis-
lerdir.2426:2842,56,69-71, 7489 Marfan'in ¢izdigi Gabriel-
le'nin ekstremiteleri ve parmaklarinin goriintiisti (Se-
kil 31-1) Beals ve Hecht'in tartistig1 Beals sendromu-
na olan benzerligi desteklemektedir. Godfrey?® Mar-
fan sendromunu genis ve ayrintili bir sekilde tanimi-
n1 yapmistir. Steel, sendromunun tarihgesini ve geli-
simini giizel bir sekilde derlemistir.% Marfan sendro-
mu hakkinda miikemmel derlemeler bir¢ok yazar ta-
rafindan yayinlanmigtir.253643,61,68
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Marfan
Araknodaktilisi

SEKIL 31-1 Marfan tarafindan gizilmis olan Gabrielle’in ekstre-
mitelerinin gorintlist. Gunimuzde Beals sendromu olarak tanim-
lanan hastalarin gériinuistine gok benzemektedir (bakiniz, Sekil 31-
5) ve Hecht ve Beals’e, Marfan’in hastasinda dogumsal kontrakti-
rel araknodaktili bulundugunu dustndtrmektedir.34

Kalitim ve Goriilme Siklig:

Marfan sendromu otozomal dominan gegislidir. Kli-
nik bulgularin agirhigi ve belirtileri arasinda ¢ok bii-
ytik farkliliklar vardir, hatta hafif olgular her hekim
tarafindan anlasilamayabilir. Aile Oykiisii tanida
onemli kriterlerden olmasma ragmen, %15 ila %30
arasinda kendiliginden mutasyon sikligi mevcuttur.
Marfan sendromunda taniy1 dogrulayacak laboratu-
ar testinin olmamasi, klinik tutulumunun farkl olma-
s1, Marfan sendromunun sikligini kesin tahmin etme-
de zorluga neden olmaktadir. A.B.D."de ortalama
prevelansin 5,000’de 1 oldugu diisiiniilmektedir.?

Genetik

Marfan sendromunda 15. kromozomun uzun kolun-
daki FBN1 geninde bozukluk mevcuttur. 18194494 Bu
gen elastin ile baglantili olan uzun bir glikoprotein
olan fibrillin-1i kodlamaktadir. Fibrillin mikrofibril-
leri aortun mediasi, gozde lensin asic1 baglarinda, de-
ride, tendon, kikirdak ve periostta bulunmaktaduir.*
Daha nadir goriilen Beals sendromunda ise 5. kromo-
zomda glikoprotein olan fibrillin-2"yi kodlayan FBN2
geninde defekt vardir.

Marfan sendromuna neden olan spesifik kusurlu
genin varhig1 disinda, taniyr dogrulayacak veya red
edecek herhangi bir laboratuvar testi yoktur. Kusur
saptanan ailelerde bile gende ¢ok farkli mutasyonlar
saptanmustir. Bu nedenle tani hastaligin klinik bulgu-
larinin varhigina ve derecesine dayanmaktadir.>

*Bkz kaynaklar 10, 33, 49, 52-54, 62, 66, 72, 75, 76, 98

Klinik Ozellikler

Klasik Marfan sendromu olan kisi asir1 uzun boy,
araknodaktili, orantisiz uzun kollar, gogiis duvari de-
formitesi, ileri derecede miyopi ve kalpte kuvvetli
iifiiriim ile taninir (Sekil 31-2).242628,364243,56,69-71,74,89
Birgok hastada bulgular hafiftir ve tan1y1 koymak igin
kesin kriterlere bagli kalmak gereklidir. Baz1 kisilerde
Marfan sendromunu diisiindtiriir hafif bulgular
mevcuttur. Bunlar ortalamadan daha uzun boy, liga-
ment6z laksite, miyopi, hafif mitral kapak prolapsu-
su gibi hafif kalp problemleri olabilir. Gegmiste bu
bulgulari olan hastalar ‘eksik Marfan” sendromu ola-
rak adlandirlmistir.?77177798 Diger yandan Pyeritz
ve arkadasglari, bu tiir hastalarin farkl bir kategoride
degerlendirilmesinin hastaligin dogas1 ve tedavisin-
de bir farklilik yaratmadigini belirtmisler ve farkl bir
grup olarak degerlendirilmemesi gerektigini savun-
muglardir.”! Ayrica hastalarin biiyiik bir kisminda
saptanan FBN1 gen mutasyonu, Marfan sendromu
tanusini kolaylastirmamaktadr.

SEKIL 31-2 Marfan Sendromlu hastanin Kiinik gériiniisi. ileri
derecede miyop (kalin gézlik cami goriluyor), ileri derecede pek-
tus ekskavatum, uzun ekstremiteler ve araknodaktili. Hastada ayri-
ca skolyoz ve ileri derecede pes planovalgus vardir. Bu gorinis
sendromun tipik belirtilerini gdstermektedir.



Metabolik ve
Endokrin Kemik

Hastaliklar1

Genel
Patofizyoloji 1917

Beslenmeye Bagli

1918

Erken Doganda

1921

ilaca Bagl Rasitizm

Rasitizm

Rasitizm
1921
D Vitaminine Direncli

1922

Timére Bagli Hipofosfatemik
1925
Renal Osteodistrofi

Rasitizm

Rasitizm
1925
Primer

Hiperparatiroidi 1931

GENEL PATOFiZYOLOJI

Metabolik kemik hastalig1 kalsiyum ve fosfat metabo-
lizmasindaki bozukluklara baghdir. Sonucunda kemik
matriksinde yetersiz mineralizasyon gergeklesir. Co-
cuklarda kemigin uglarindaki epifizler kemik olusu-
munda en aktif alanlar olduklarindan hastalik buralar-
da daha goze carpar. Bu grup hastaligi anlamak igin
kalsiyum metabolizmasini tam anlamak gerekir.?%

Viicut serum kalsiyum diizeylerine son derece
hassastir ve kalsiyum dengesinde bir bozukluk kalp
damar ve sinir sistemlerinde anormal uyarilmaya,
iletiye ve kasilmaya yol agar. Hemen hemen viicutta-
ki tim kalsiyum kemikde hidroksiapatit biciminde
depolanmistir; bu nedenle, kalp ve sinir islevlerini
siirdiirmek igin kan dolasiminda ekstra kalsiyum ge-
rektiginde, kemik gereken kalsiyumu saglayan kay-
naktir. Kan dolasiminda viicut kalsiyumunun ancak
cok az bir oran1 bulunur.

Kalsiyum ve D vitamini metabolizmasima karaci-
ger ve bobrekler de katildiklarindan, karaciger veya
bobrek hastaliklar1 metabolik kemik hastaligina yol

idyopatik

Hipoparatiroidi 1932

Psédohipoparatiroidi 1933
D Hipervitaminozu 1933
Skorbit 1934

A Hipervitaminozu 1935
Hipofosfatazya 1936
Hiperfosfatazya 1939
Hipofizer Cicelik 1940
Hipotiroidi 1940
idyopatik Javenil
Osteoporoz 1941

Osteogenesis
imperfekta 1944

agabilir. Serum kalsiyumu, D vitamini ve paratiroid
hormon (PTH) tarafindan diizenlenir (Sekil 32-
1).60122123,246,366 Ergosterol (provitamin D) ince barsak-
larda sindirilir ve emilir. D vitaminin bu 6nciileri bar-
saktan emilmek zorundadirlar. Bu énctiler yagda eri-
diklerinden, yaglh ishal olusturan sindirim sistemi ve
karaciger hastaliklar1 D vitamininin emiliminde yeter-
sizlige yol acarlar. Provitamin D aktif sekli olan 1,25-
dihidroksivitamin D’ye dontistirken bir dizi hidroksi-
lasyon reaksiyonlarindan geger. ilk hidroksilasyon
karacigerde gerceklesir. Bobrekde gerceklesen ikinci
hidroksilasyon, hipokalsemi ve yiiksek PTH diizeyle-
ri tarafindan uyarilir. Karaciger ayrica 7-dehidroko-
lesterol de yapar (bu da bir provitamin D’dir).

Cilt de metabolik kemik hastaliginda bir rol oy-
nar, ¢linkii 7-dehidrokolesteroliin vitamin Dj’e (kole-
kalsiferol) dontistiiriildiigii yerdir. Bu degisim ultra-
viyole 1sin1yla karsilasma sonucunda gergeklesir.

1,25-dihidroksikolekalsiferoliin eylemi kalsiyu-
mun ince barsaklardan emilmesidir.3¢” D vitamini ek-
sikligi durumunda kalsiyumun yetersiz emilimi,
PTH'nun salinmasin: tetikleyen hafif hipokalsemiye
neden olur. PTH kalsiyumun barsaklardan ve bobrek
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Hipokalsemi
tPTH
t Kemik If‘1,2‘5 vitamin_,. } Babrek tubulus-
rezirpsiyonu D yapimi larindan Ca++
geri emilimi
t GIden Ca++
A emilimi

Ergosterol 7-dehidrokolesterol

N/

UV isini

Kalsiferol (vit D)
Cholecalciferol vit (D3)

25-hidroksi vitamin D

{ Gr'den
t 1,25 vitamin Ca++ emilimi
D yapimi Bobrek } Bobrek
P'\ 1,25-dihidroksi tubl{lusl'e_llrlnqan Car+
Ters vitamin D geri emilimi
B %M 2425dihidroksi b

vitamin D

SEKiL 32-1 A, Kalsiyum metabolizmasinin metabolik kontrolii. B, D vitamini metabolizmas.

Gl, gastrointestinal; PTH, paratiroid hormon

tubuluslarindan emilimini saglar ve osteoklastlar: ha-
rekete gecirir.530 Kalsiyum kemiklerden ¢dziiniir ve
hipokalsemi nisbeten diizelir; ne var ki, fosfatlar bob-
rekden atilarak hipofosfatemiye ve kemiklerin az mi-
neralizasyonuna neden olur.

BeSLENMEYE BAGLI RAsiTiZM

Gidada D vitamini eksikligi beslenmeye bagl rasitiz-
me yol agar. Bu durum gelismis {ilkelerde nadir de ol-
sa, bu bolgelerden tamamiyle yok olmus da degil-
dir.248 Displazi uzun siireli emzirmeye bagl olabilir
ve siklikla vejeteryan beslenmeye tabi tutulan ¢ocuk-
larda ve zenci gocuklarda goriiliir.!13138:235264446 Cok
sayida yaymn Birlesik Devletler’de, D vitamini destegi
olmadan 6. aydan daha ileri yasa kadar emzirilmis,
cildi esmer gocuklarda beslenmeye bagli ragitizm sik-
hgmmn arttigm ileri siirmektedir.247,402413473,542 Kal-
kinmis diinyada rasitizm daha sik olarak ¢olyak veya
karaciger hastaligi sonucu D vitamini emilimindeki
yetersizlige baglidir 217260351365 Rasitizmin her iki sek-
lindeki gocuklar ilk kez 6 ay ila 3 yil arasinda basvu-
rurlar. Baglangig bulgular1 kayitsizlik, eklem gevresi
sislik veya acisal deformitelerdir.

20. ytizyihin baslarinda Hess, rasitizm bulunan 65
¢ocugu morina balig karacigeri yagiyla tedavi etme-
yi denemis ve 6 aylik bir tedavi kiirtiyle hastalarin
%92’sinde rasitizmin gectigini bulmustur. Bu 1917’de
ilk ragitizm kliniginin kurulmasina yol agmugtir.#13
Rasitizmin yeterli D vitamini alimiyla 6nlenebilecegi-
ni ilk defa savunanlar 1920'lerin ortalarinda Mel-
lanby®%* ve Park3! olmustur. O zamandan bu yana
siit ve giinliik {irtinler D vitamini ile gii¢lendirilmis-
tir. Bu nedenle, D vitamini eksikligine bagh rasitizm,
ancak beslenme bozukluklarinda ve olagan dis1 bes-
lenme uygulamalarinda s6z konusu olmaktadir.

Patoloji

Rasitizmde kemikteki esas bozukluk kikirdagin ve os-
teoid dokunun Kkalsifikasyonudur.?¥311:376382488 Nor-
malde geici kalsifikasyon zonundaki kikirdak hiicrele-
ri stitunlar halinde ¢ogalirlar; bunlardan en olgun olan-
lar1 kalsifiye olur, rezorbe olur ve yerini yeni kemik ya-
pimu alir. Ragitizmde olgun kikirdak hiicre siitunlarmn-
da kalsiyumun depolanmasinda bir kusur mevcuttur.
Bunu kikirdagin kan damarlarinca diizensiz istilas1 iz-
ler; gecici kalsifikasyon zonundaki reabzorbsiyon ola-
maz ve epifiz plaginin kalinlig artar (Sekil 32-2). Kon-
drositler normal olarak ¢ogalir, fakat kikirdak siitunlar-
da normal olgunlasma islemi olusmaz.

Osteoblastik aktivite hem endosta, hem de perios-
ta ait dokularda normaldir ve asir1 osteoid olusur. Ne
var ki, eksik mineralizasyon sonucu kalsifiye olma-
mis osteoidin osteoklastik rezorbsiyonu gercekles-
mez. Bu ylizden, normal osteoblastlar tarafindan ya-
pilan asir1 osteoid, iskele gorevi gorecek herseyin et-
rafina diizensiz bir bi¢cimde yigilir. Genislemis osteo-
id hatlar1 bulunur. Diyafize kadar uzanan osteoid
adaciklar1 kaybolmaz, kalir.

Rasgitizmde kompakt kemikde kollajen liflerine ait
demetlerin diziliminde bir anormallik s6z konusu-
dur. Havers kanallarina paralel uzanacaklarina bun-
lara diisey olarak seyrederler ve biyomekanik olarak
daha giigstizdiirler.'¥”

Kabaca, rasitik kemik yumusaktir ve basma kuv-
veti kargisinda bigimi bozulur. Hastalik tedavi edil-
mezse alt ekstremitede agisal deformiteler ile gogiis
kafesinde ve pelvisde deformiteler gelisir.

Rasitizm D vitamini ile tedavi edilmeye baslan-
diktan sonra kalsiyum emilimi artar, kikirdak stitun-
larda kalsifikasyon ve osteoid olusur. Osteoklastlar
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EKSTREMITE GELiSiMiNIN
EMBRiYOLOJi VE GENETiGi

Normal Embriyoloji

Ekstremitelerin normal gelisimi déllenmeden 4 hafta
sonra embriyonun yan tarafi boyunca mesodermden
gelisen tomurcuklar ile baglar (Sekil 33-1).2%° Ekstre-
mite tomurcugu 3 ana bolgeye ayrilmaktadir. Birgok
fibroblastik biiyiime faktériintin sunuldugu apikal
ektodermal sirt (AES) yakindaki mesenkimal hiicre-
leri farklilasmamus biiyiime asamasinda tutar. Bu me-
zenkim ilerleme bolgesi olarak bilinir. 3. bolge kutup-
lasma bolgesi olarak bilinir. Bu bolge ekstremite bii-
ylirken anteroposterior kutuplagsmay1 saglar. Ekstre-
miteler gévdeden parmaklara, proksimalden distale
dogru gelisirler. Embriyolojik terminolojide ekstre-
mite 4 kisim olarak adlandirilir: kdk (zonoskeleton);
bir kemikle beraber olarak bulunan proksimal kisim
(stylopodium); iki kemikle beraber bulunan orta ki-
sim (zeugopodium); ve daha kompleks ve bir ¢ok ke-
mikle beraber bulunan distal kisim (autopodium).'?
Ekstremite kusaklarinin proksimal kemikleri ve hu-
merus/femur, ektoderm sirtinin degisiminden 6nce
gelisir, kalan kemiklerin ve parmaklarin gelisimi ise
apikal ektodermal sirt yolu ile olur.?71,304

Ustiindeki ektodermin hacimlenmesini saglayan ve
ekstremite kusagmimn tistiinde bir sirt olusturan lateral
mezodermal plagin kalinlasmasi yoluyla gelisen AES,
uzuvlarmn proksimal distal gelisimini diizenler (Sekil
33-2). AES uzuvlarin disariya dogru biiytimesini sag-
lar, mezenkim ise gelisen ekstremitenin tipini belirler.

Ekstremitelerin kemikleri ve bag dokusu lateral
mezodermal plaktan gelisir, kaslar ise somitik mezo-

Dogumsal Alt Ekstremite
Eksiklikleri 1997

Dogumsal Ust Ekstremite
Eksiklikleri 2022

Kazanilmis Ekstremite
Eksiklikleri 2029

Birden Fazla Ekstremite Kaybi 2037

Protez Uygulamasinin ilkeleri 2039

dermin miyotom bélgelerinden orijin alir. Ust ve alt
ekstremite gelisimleri benzer mekanizmalarla olur-
ken tist uzuvlar 1 ila 2 giin 6nce gelisirler. 6. haftaya
gelindiginde tomurcuklar distale dogru uzams, ug
kisimlar el ve ayak olusturacak sekilde yassilasmuis,
parmak uzantilar1 belirmis, proksimal uzuvlarda ise
kikirdak belirmeye baslamistir. 7. hafta boyunca
uzuvlar dénmeye baslar; énkol 90° dis tarafa (boyle-
likle basparmak laterale konumlanir), alt ekstremite
90° ig tarafa (ayak bagparmagi mediale konumlanir)
donerler. Parmak uzantilari el ve ayak plaklarinda
belirir. 8. haftada dénme islemi bitmis, parmaklar da-
hil tiim bolgeler tamamlanmustir. Kemiklesme bu sii-
re iginde baslar. 12. haftaya gelindiginde tiim uzun
kemiklerde kemiklesme merkezleri mevcuttur.

Ekstremite Gelisiminin Genetik Yonetimi
Insan ekstremite gelisimi genetigi ile ilgili bilgiler {i¢
deneysel modeldeki (meyve sinegi, fare, civciv) aras-
tirmalar yoluyla elde edilmistir.

Fibroblast biiytime faktorii (FBF) ekstremite geli-
siminde kritik rol oynamaktadir. Son aragtirmalarda
FBF verilen, erken dénem civciv embriyolarinda faz-
ladan kol-bacak gelisimi gozlenmistir.5>1202%% En az
sekiz iligkili genin trettigi FBF ailesi 6zel membran
reseptorleri yoluyla etkirler. AES’de!®3%* mevcut
olan FBF-4 ve FBF-8, mezodermal ekstremite tomur-
cuklarina digaridan uygulandiginda tam bir sirt olus-
tururlar.202228 Bir fare modelinde FBF-4 ve FBF-8 ek-
sikliginde ekstremitelerin gelismedigi gozlenmistir.
306 Diger taraftan FBF-8'in fazla etkimesi sonucunda
dallanma, eksiklik ve fazladan parmak gibi anormal-
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SEKIL 33-1 Ekstremite tomurcugu gelisimi. A, D8llenmenin dérdiincil haftasinin sonunda ekstremite
tomurcuklari embriyonun gévdesinden gikan mesodermal keseler seklinde belirir. B, Altinci hafta boyun-
ca, her bir tomurcuk yassilasarak tim parmaklarla beraber el ve ayaklari olusturur. C, 12. haftada, prok-
simal segmentlerde kikirdak ve uzun kemiklerde kemiklesme merkezleri bulunur (Salder TW: Skeletal de-
velopment. In Langman’s Medical Embryology, 7th ed. Baltimore, Williams & Wilkins, 1995).

Amniyotik bosluk
I
Somit —————
Ara mesoderm T
Embriyondaki
koelomik bosluk —

Endoderm — %

Yolk kesesi

likler goriilmiistiir. Bazi durumlarda akondroplazi
benzeri, tiim iskelet elemanlarinin kisalig1 ile beraber
ekstremite bozukluklari olusmustur.

Ekstremitelerin posterior kenarlarinda viicut du-
varia yakin yerde kiigiik bir mezoderm blogu olarak
bulunan polarizan aktivite bolgesinin (PAB) islevi iyi

SEKIL 33-2 Ekstremite geligimi. A,
Embriyonun kesit goriintiisii. Orta mezo-
derm digtaki plak mezodermini ekstremite
gelismesi icin uyarir. B, Erken ekstremite
tomurcugu. Asteriksler proksimal-distal
biyimeyi yéneten apikal ektodermal sir-
tin (AES) yerini gostermektedir. C, Ekstre-
mite tomurcugunun kesit gériintistinde
farklilasmamis mezoderm (M) ¢ekirdegini
cevreleyen ektoderm (E) gérilmektedir.
D, Parmak araliklarinda AES’de program-
lanmig hiicre lumleriyle, parmaklar gelis-
mektedir. Sonrasinda her bir parmak ken-
di AES'si etkisinde gelismeye devam
eder. Programlanmis hiicre 6limdi ile par-
mak araliginin geligimi igin daha fazla do-
ku kaybolacaktir (A ve C, Sadler TW: Ske-
letal development. Longman’s Medical
Embriyology, 7.Baski Baltimore, Wiliams
& WIkins, 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).

anlagilmigtir (Sekil 33-3).268 Normal ekstremitelerde
AES distal biiytimeyi saglarken, PAB’da AES'nin ar-
ka bolgesinde kalmaya devam ederek distale dogru
yer degistirir. AES sinyalleri, PAB’da gen ekspresyo-
nunu uyarir. PAB ekstremitelerin ve parmaklarin an-
teroposterior modellenmesini saglar. Normal civciv
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Eklemler

Sinoviti

EKLEMLER

Genel Bilgiler

Eklem iskelet kemikleri arasindaki bir bileskedir. Ek-
lemler fibroz, kartilajindz, ya da sinoviyal olarak si-
niflandirilabilir. Kartilajindz ekleme 6rnek olarak
simfizis pubis gosterilebilirken, fibroz eklemler kafa-
tasinda kemikleri arasinda yer alir ve bu eklem cesit-
lerinin her ikisi de biiyiik hareketlere izin vermez. Di-
artrodial olarak da isimlendirilen sinoviyal eklemler
iskeletin hareket birimleridir ve bu béliimiin ana ko-
nusunu olusturmaktadir.

Sinoviyal eklemler hiyalin kikirdakla kapl ve i¢i si-
noviyayla doseli fibroz ve ligamentdz bir kapsiille gev-
rilmis olan kemik uglarindan olusur. Hiyalin kikirdak
hem bir sok emici olarak gorev yaparken, hem de ha-
reket i¢in yumusak ve kaygan bir ytizey olusturur. Si-
noviya eklem kikirdaginin sonlandig1 kenardan baslar
fakat normalde kikirdagin tizerini 6rtmez. Bu alanin
kaslar1 ve tendonlari ile birlikte baglar ve kapstiller ek-
lem stabilitesini saglar. Sinoviya eklem kikirdagini
kayganlastiran ve besleyen sinoviyal siviy1 salgilar.

Her eklem plasma dializatinin ve sinoviyositler ta-
rafindan salgilanan hiyaluronik asitin bir kombinasyo-
nu olan sinoviyal sivinin kiiciik bir miktarimi igerir. Bu
swvinin kayganlastiric 6zelligi viskoz hiyaluronik asit
ve suyun karisimindan gelir. Normalde sinoviyal s1vi-
da pihtilagma proteinleri bulunmaz ve bu sebeple si-
noviyal siv1 pithtilasmaz.0 Eklem kikirdag tizerindeki
sinoviyal sivi kombinasyonu belirgin olarak siirtiin-
menin olmadig1 bir kaygan yiizey saglar. Bu 6zellikle
6nemlidir ¢linkii eklem ytizleri birbirine tam uyumlu
degildir ve hareket ettikge temas alanlar1 boyut olarak
degismektedir. Cocuklarda altta bulunan kemikten de
kiigiik bir katki olsa da yetiskinlerde kikirdak beslen-
mesi sadece sinoviyal sividan olmaktadir.24156:223

Bir eklemden kaynaklanan semptomlar hareketle ve
ayakta durma ile yiiriimeye bagh yiik dagilimu ile iliski-
lidir. Sinoviyal membran ve kapsiilde bir gok sinir son-
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lanmas1 bulundugundan agr1 6nde gelen bir 6zelliktir.
Sinoviyal sivinin fazla salgilanmas: eklem kapstiliinde
gerilmeye sebep olur. Yiizeysel eklemlerde fazla sinovi-
yal siv1 kolayca fark edilebilir ve palpe edilebilir. Infla-
masyonun daha ileri evrelerinde sinoviyamn ¢ogalmasi
ve genel kalinlagmasi goriiliir ve bu durum dikkatli bir
palpasyonla saptanabilir. Eklemin inflamasyonu ile bir-
likte aktif ve pasif eklem hareketleri kisitlanur.

Agrili uyarana bir yanit olarak gelisen kas spazmi
genelde eklem inflamasyonuna eslik eder. Spazm
fleksér kas gruplarinda daha baskin olmasina bagh
olarak fleksiyon deformitesine yol acar. Spazm duru-
munda bulunan kaslara antagonist olan kaslarin atro-
fisi erken gelisir ve eklem hastalig: siiresince ve sik-
likla spazm ¢oziildiikten sonra da olmak iizere de-
vam eder. Eger yiik tastyan bir eklem etkilendiyse co-
cuk antaljik sekilde yiiriiyecektir.

Ultrasonografi eklemdeki siviy1 ve eklem kapsii-
lindeki gerilmeyi gosterebilir.?’ Radyografiler kap-
siildeki gerilmeyi gosterirken manyetik rezonans go-
riintiileme (MRG) sinoviyal hipertrofiyi, ya da diger
yumusak doku patolojilerini goriintiileyebilir. Daha
sonra olusan degisiklikler ise eklem kikirdagmin asin-
masina bagl olarak eklem araliginin daralmasini ice-
rir. Kopan kikirdak parcalarindan eklem fareleri olu-
surken alttaki kemikte ise skleroz ve osteofitler seklin-
de yeni kemik olusumu gozlenir. En son evre “kemik
tizerinde kemik” fenomeni ile birlikte spongitz kemi-
gin ortaya ¢ikisi ve eklemin fibréz ankilozudur.

Eklem Sivisi Incelemesi

Eklem hastaliginin tanisinda eklem sivisinin muaye-
nesi 6nemli bir aractir. Eklem aspirasyonu kesin ola-
rak aseptik kosullarda yapilmalidir. Aspirasyon bol-
gesi cerrahiye uygun hazirlanip steriliteden emin ol-
mak amaciyla steril ortiilerle 6rtiilmelidir. Hekim bir
maske ve eldiven kullanmali ve asistanlar korkmus
durumdaki ¢cocugu kontrol altinda tutmalidir.
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Cesitli eklemlere aspirasyon amaciyla anatomik
yaklagim yollar1 Sekil 34-1'de gosterilmistir. icinde
kilavuz teli bulunan 18 numara bir lomber ponksiyon
ignesi en iyi secimdir. %1’lik lidokain (Xylokain), ya
da prokain gibi bir lokal anestezik kullanilabilir.

MAKROSKOPIiK GORUNUM

Eklem sivisinin genel goriintiisii siklikla 6nemli bilgiler
saglar. Normal sinoviyal siv1 berrak, renksiz, ya da sa-
man rengindedir. Aspirasyon sirasinda kan damarlar1
hasar gormiis olabileceginden eklem sivis icinde kanl
cizgilenmeler goriilebilir. Kanin enjektor iginde bu se-
kilde diizensiz dagilimi akut travmatik hemartrozda as-
pire edilen tamamiyla kanl olan sividan ayirtedilebilir.
Kronik hemartrozda sivi ksantokromatik olabilir. Infla-
masyonla birlikte eklem sivist bulaniklagir. inflamasyo-
nun derecesi arttik¢a eklem sivis1 daha da bulaniklasir.
Piyojenik bir eklemden alman s1v1 acik¢a ptiyti gosteren
kremsi, grimsi gortiniimdedir. Romatoid artritte siv1 er-
ken evrelerde berrak olabilir, fakat inflamasyon arttikca
bulaniklagir. Akut gut hastaliginda eklem sivist tirat ige-
riginden dolayi siit goriiniimiindedir. Dejeneratif artrit-
te eklem sivisi neredeyse normal goriiniimdedir.

ViISKOZITE VE MUSIN PIHTI

Inflamatuvar durumlarda hiyaluronatin yogunlugu ve
kalitesi degisirken sinoviyal sivinin fiziksel 6zellikle-
rinde de degisikliklere neden olur. Siv1, aspirasyon si-
rasinda, hekimin eldivenle siviy1 parmaklari arasinda
ve bir enjektérden damlatma yoluyla viskozite agisin-
dan degerlendirilmelidir. Normal siv1 en azindan 2,5
cm uzunlugunda bir sicim olusturmalidir. Miisin kali-
tesi, stviy1 saf su, ya da %5’lik asetik asite karistirarak
saptanir. Olusan pihti normal; pihti devamliliginda bir
miktar kayip s6z konusuysa, vasat; bulanik bir ¢ozelti
icinde kiigiik kolay ufalanir parcalar mevcutsa, zayif;
ve bulanik ¢ozelti igersinde bir kag kiigiik parcacik ile
karakterize ise, ok zayif olarak evrelendirilir.

MIiKROSKOPIK iINCELEME

Sinoviyal s1v1, hiicresel elemanlar, intraselliiler infiiz-
yonlar ve kristaller acisindan incelenebilir. Ayrica, glu-
koz ve protein diizeyleri belirlenir. Normal sinoviyal
sivida mm¥te 300°den az akyuvar bulunur ve hiicre
tipleri belirlenebilir. Normal s1v1, %25’ten az polimor-
foniikleer 16kosit icerir. Ozel mikroskopi galismalari
immiinglobulin, romatoid faktor ve kompleman kom-
ponentlerine ait sitoplazmik inkliizyonlar1 gosterebilir.
Kristaller, polarize 1s1k mikroskobu altinda gortilebilir.

DIGER iINCELEMELER

Agir inflamasyon ile birlikte serum ve sinoviyal sivi
glukoz diizeyleri arttigindan glukoz diizeyinin sap-

tanmasi 6nemlidir. Septik artrit, diger durumlara na-
zaran eklem sivisi glukoz diizeyini daha fazla diisii-
riir ve bu durumun tanisal 6nemi vardir. Sinoviyal s1-
v1 normal protein igerigi genellikle serumun %30"u
kadardir. Toplam protein diizeyinin %701 albimin,
%7’si alfa-2 globtilin olmak {izere genellikle 1.8
gr/dL’dir. Normal degerler ile sik goriilen anormal-
likler Tablo 34-1’de siralanmistir. Inflamasyon ile bir-
likte sinovyumdan plazmaya gecirgenlik artar ve ek-
lem protein igerigi serumdaki diizeye ulasir. Ek ola-
rak, pihtilasma faktorleri ekleme girer ve inflamatu-
var sivida pihtilar olusur.

JUVENIL ROMATOID ARTRIT

Jiivenil romatoid artrit (JRA), bir ya da daha fazla ek-
lemin en az 6 hafta siiren kronik artriti ile karakterize
olan bir grup hastaliga verilen genel isimdir. Olgula-
rin ¢ogunda birden fazla eklem tutulumu ile birlikte
uveit eslik eder ve olgularin ¢cogu az sayida (1-5) ek-
lem tutulumu ile seyreder. Poliartrikiiler form bazen
lenfadenopati, splenomegali ve ates gibi bozukluklar-
la birlikte diger sistem tutulumlari ile iligkili olabilir.
JRAnin sistemik baslangici, artritin eslik eden bir be-
lirti oldugu agur bir ¢oklu sistem hastaligidir. Gegmis-
te, 1897 yilinda G. F. Still'in 22 olgunun tanimini ya-
ymlamasmin ardindan, bu hastaliklar: tanimlamak
i¢in Still hastalig: terimi kullanilmaya baglamilmigti.??
1864 yilinda, Cornil’in daha 6nceden bir tanim yap-
mig olmasma kargin, bu Still'in yaptig1 tanim kadar
miikemmel degildi. 4

Tanimlama ve Siniflandirma

JRA tarust oncelikle klinik bulgulara dayanir. Taniy:
dogrulayacak herhangi bir 6zgiin laboratuvar ¢alisma-
s1 yoktur. Amerikan Romatoloji Koleji, JRA (ya da JA)
tarust i¢in 5 kriter kabul etmistir: (1) baslangi¢ yasmin
16’dan kiigiik olmasy; (2) bir ya da daha fazla eklemin
artriti; (3) en az 6 haftalik belirti stiresi; (4) poliartritik
form (5’ten ¢ok eklemin etkilendigi), oligoartritik form
(5’ten az eklemin etkilendigi), ya da artrit ve karakte-
ristik atesle birlikte olan sistemik formun 6 ay boyun-
ca gozlemlenmesinin ardindan baglayan tip; (5) diger
artrit tiplerinin diglanmasi. 1977 senesinde Romatizma
Kargitt Avrupa Dernegi (EULAR) aym hastalik igin jii-
venil kronik artrit (JCA) terimini 6nerdi. Onlarin kri-
terleri (1) 16 yasindan 6nce baslangig; (2) birden fazla
eklemin artriti; (3) en azindan 3 aylik hastalik stiresi;
(4) paukiartrikiiler (5'ten az eklemin etkilendigi), poli-
artrikiiler (4'ten fazla eklemin etkilendigi) sekil ve ro-
matoid faktor (RF) negatif, ya da karakteristik atesle
birlikte sistemik artriti icermekteydi. Ayrica, siuflan-
dirmalar igine jiivenil romatoid artriti (4'ten fazla ekle-
min katildigi ve RF pozitif olan), jiivenil anklizon
spondilit ve jlivenil psoriatik artriti de katmislardur.

Tartisma bu gesitli hastaliklar i¢in uygun termino-
lojinin tespiti agisindan devam etmektedir. Romatoid
terimi bir¢ok yazar tarafindan ¢ok az ¢ocukta RF po-
zitif oldugu igin uygun bulunmamaktadir.67,188
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Kas iskelet sistemi hastaliklarinin degerlendirilmesi
ve tedavisinin standardize edilmesi zordur. Nel-
son'un, bu zor ve karmasik hastaliklarin tamisinda
“yemek kitaplarindaki tariflere” benzer yaklasimdan
kagmilmasi gerektigi onerisi genel kabul gormekte-
dir.2!® Bu infeksiyonlarin tamsinda yanhishklara diis-
memek isteniyorsa, stipheleri hesaba katmak, dikkat-
li klinik muayene yapmak ve detaylara 6zen goster-
mek gerekmektedir.

20. ytizyilin ikinci yarisinda elde edilen yogun bil-
gi ve deneyimler ile, kas iskelet sistemi infeksiyonla-
rinin ¢oguna dogru tani konulmasi ve zamaninda te-
davi edilmesi icin gerekli diizenli metodoloji ile do-
nanmis durumdayiz ve g¢ocuk hastalarin gogunda
tam iyilesme ve miikemmel klinik sonuglar &ngor-
mekteyiz. Cocuklarda septik artritin tedavisi i¢in son
doénemlerde yaymlanan klinik uygulama klavuzu kas
iskelet infeksiyonlarmin tedavisine organize, disip-
linleraras1 ve kanita dayali bir yaklasim saglayabilme
potansiyelini gostermektedir.!”! Simdiki ¢abalar oste-
omiyelitin tan1 ve tedavisi i¢in benzer klavuzlarin ge-
listirilmesi ve ¢ocuklarla ilgilenen tiim doktorlarin bu
hastalik hakkindaki farkindaliklarini artirmaya yone-
liktir; osteomiyelitli ocuklarin yaklasik %6’sin1 etki-
lemeye devam eden kalic1 sekelleri 6nlemek ve kotii
sonuglar: diizeltmek icin, erken tan1 ve uygun tedavi
gereklidir.'®0 Diger bir ilgi alan1 metisiline direngli
Staphylococcus aureus'un (MRSA) derin kas iskelet in-
feksiyonlarinin nedeni olarak karsimiza cikmasi-
dir.22113199 Ancak yeni ve umut verici ¢aligmalar se-
kel olusumuna yatkin gocuklarda komplikasyonlar-
dan sorumlu olabilecek viriilans faktorlerinin tanim-
lanmasi1 konusunda devrim mabhiyeti tasiyan acilim-
lara yol agmasi beklenebilir.%15419
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SiK KARSILASILAN HASTALIKLAR

Kas iskelet sistemi infeksiyonlar1 farkh klinik gorii-
niimlerde, degisik siddetlerde ve tedaviye farkli yanit
veren hastaliklar olarak ortaya ¢ikarlar. Bu hastaliklar
osteomiyelit (kemik infeksiyonu), septik artrit (eklem
infeksiyonu), piyomyosit (kas infeksiyonu) ve septik
bursit, nekrotizan fasit, abse, purpura fulminans gibi
diger derin yumusak doku infeksiyonlaridir. Bu bo-
liim, ¢ocuklarda en sik goriilen kas iskelet sistemi in-
feksiyonlarmin epidemiyolojisi, patogenezi, siniflan-
dirilmasi, degerlendirip tan1 konulmasi, tedavisi ve
komplikasyonlarini icermektedir.

Osteomiyelit

Pediatrik osteomiyelit ortaya ¢ikis zamani, klinigi ve
tedaviye yanitina gore 4 farkli sinifa ayrilir: akut he-
matojen osteomiyelit (AHO), subakut osteomiyelit,
kronik osteomiyelit ve kronik rekiirren multifokal os-
teomiyelit (KRMO). AHO'de, genellikle cocukta hasta-
Iigin birkag giin igerisinde ani ortaya ¢ikis1 ve lokalize
semptomlar gozlenmektedir. Subakut ostemiyelitte ise
tam tersine, semptomlarin belirsiz ve asgari olmasi ai-
lenin veya doktorun gocugun durumunu gozden ka-
¢irmasma ya da 6nem vermemesine neden olur ve
hastalarin, semptomlarin ortaya gikisindan 2 hafta hat-
ta daha uzun siire tibbi tedavi almamalarina sebep
olur. Kronik osteomiyelit ise genellikle AHOin orta-
dan kaldirilamamsi sonucu gelisen bir durumdur; ay-
lar hatta yillarca devam edebilir ve hastaligin karakte-
ristik klinik bulgusu olan “6lii kemik (sekestrum)” ve
bunu cevreleyen “reaktif yeni kemik (involukrum)”
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olusumuna neden olur. KRMO'in patogenezi kesin
olarak belirlenmis degildir ancak, uzun siireli iyilesme
ve alevlenme donemleri seklinde birka¢ yil devam
eder ve birden fazla bolgede ortaya gikar.

AKUT HEMATOJEN OSTEOMIYELIT
Epidemiyoloji

Kas iskelet sistemi infeksiyonlar1 epidemiyolojisinin
zaman igerisinde degistigine dair bulgular vardir ve
bir bolgeden, ya da saglik merkezinden bildirilen bil-
gilerin diger bir bolgenin epidemiyolojisinin dogru
tahmin edebilmesi i¢in kullanilmasini giiclestiren
bolgesel farklhiliklar mevcuttur. Iskogya’da Glas-
kow’da tek bir saglik bolgesinden elde edilen rapor-
larda 1990-1997 yillar1 arasinda osteomiyelit goriilme
sikhiginda (6zellikle AHO) %44'liik bir azalma, 1970
ve 1990 yillar1 arasinda da %50’lik bir azalma saptan-
mugtir.?26! Buna kargin, diger yazarlar osteomiyelit
goriilme sikliginda 1970’den beri ¢ok kiigiik farklilik-
lar oldugunu bildirmiglerdir.?0,160,307

13 yasindan kiiciik cocuklarda yillik tahmini AHO
goriilme siklig1 5000’de 1'dir. Bu olgularin ¢ogu 5 ya-
sindan kiigiik ¢ocuklarda goriilmektedir.160.282

Staphylococcus aureus ttim yag gruplarinda en sik
iiretilen patojendir ve kiiltiirti pozitif olan AHO olgu-
larinin %70 ila 90’1 olusturmaktadir. Kas iskelet siste-
mi infeksiyonlarina neden olan diger mikroorganiz-
malarm, bu mikroorganizmalar ile karsilasmanin daha
kolay oldugu belirli yas gruplarindaki ¢ocuklarda go-
riilme siklig artar. Orak hiicreli anemi veya ayakta de-
lici alet yaralanmas gibi altta yatan bir hastaligi, ya da
yaralanmasi olan ¢ocuklarda spesifik mikroorganiz-
malarin olusturdugu infeksiyonlara yatkinlik var-
dir.314080,147.236 Bagigiklik sistemi yetmezligi, hastane-
de uzun stire kalinip birden ¢ok invaziv girisimin ya-
pilmasi ve endemik gevrede yasamak gibi bazi ender
durumlarda, nedeni belli olmayan, ya da antibiyotikle-
rin ¢oguna direncli infeksiyonlar olusabilir.

Bazi tarihsel olaylarin kas iskelet sistemi infeksi-
yonlar1 epidemiyolojisi tizerine dramatik etkileri ol-
mustur. 1987’'de Haemophilus influenzae tip b (Hib)
icin konjugat asinin gelistirilmesi ve sonrasinda 1990
Kasmm’inda bebeklerde 2. aydan itibaren kullanimi-
nin onaylanmasi, bu mikroorganizmadan kaynakla-
nan kemik ve eklem infeksiyonlarimin goriilme sikli-
ginda dramatik azalmaya neden olmugtur.?>131,183
1985’den o6nce, yaklasik olarak 200 gocuktan 1’inde,
Hib menenyjit, epiglottidis veya pnémoni gibi major
infeksiyonlardan birine neden olmakta ve septik ar-
trit olgularinin %34’iine, osteomiyelit olgularinin
%13’tine yine bu mikroorganizma neden olmaktay-
di.31183 Yayegmn agilama sonucu, ¢ogu toplumlarda
Hib'nin neden oldugu kemik ve eklem infeksiyonlar1
neredeyse tamamen ortadan kaldirilmigtir.> Benzer
sekilde, “heptavalent conjugate pneumococcal” asi-
nin gelistirilmesi ve bebeklerde rutin kullanimi 2 ya-

*Bkz kaynaklar 22, 54, 68, 90, 145, 160, 208, 272, 280, 307
Bkz kaynaklar 10, 108, 112, 129, 142, 143, 187, 228, 320, 332, 333
#Bkz kaynaklar 21, 32, 139, 190, 211, 244, 291, 292, 313, 319

sindan kiigiik cocuklarda invazif infeksiyonlarin ora-
nint yilda 100.000°de 50 ila 100’den yilda 100.000'de
9’a diisiirmiistiir.2012%146 Baz1 toplumlarda hala Hib
ve invaziv pneumokoklara ait hastaliklarin goriilme-
si, sosyoekonomik seviyesi diisiik gruptaki ¢ocukla-
rin asilanmasindaki yetersizlikler, kiiciik cocuklarda
asilama stirecinde agilarin tamamlanmamasi sonucu
yetersiz bagisiklik ve asilama ile hedeflenen mikroor-
ganizmalarin farkli suglarinin etken oldugu infeksi-
yonlar gibi nedenlerden olabilir.25129,183

Son yillarda Birlesik Devletler ve diinyanin bir¢ok
bolgesinde invaziv kas iskelet sistemi infeksiyonlari-
nin epidemiyolojisinin degistigi ve esas etkenin top-
lum kaynakli metisiline direncli staphylcoccus aureus
(CA-MRSA) oldugu gosterilmigtir.”113124199,206,259,285
Kanada, Yeni Zelanda, Japonya ve Birlesik Devlet-
ler’den (Chicago, Atlanta, Houston ve San Antonio) el-
de edilen raporlar yatkinlik saglayacak herhangi bir
risk faktorii olmayan ¢ocuklarda MRSA goriilme sikli-
gimin %28 ila %67 oldugunu bildirmektedir; bu sonug-
lar MRSA prevalansimi toplum kaynakli mikroorga-
nizma olarak onaylamaktadir. CA-MRSA infeksiyon-
larma ait ilk bildirilerde cilt ve yumusak doku infeksi-
yonlar cogunlukta olmasina ragmen, daha yeni yayn-
lar invaziv infeksiyonlar1 icermektedir. 2000-2002 yil-
lar1 arasinda, Houston’daki Texas Children’s Hospital
derin kas iskelet sistemi infeksiyonu olan 59 ¢ocugun
31'inde (%53) CA-MRSA bildirmistir. Bu seri S. aure-
us’un neden oldugu kas iskelet sistemi infeksiyonla-
rinda komplikasyonlarin gelismesi ile bakteriyel virii-
lans 6zellikleri arasindaki iligkiyi gosteren ilk yaymdar.

Patofizyoloji
Akut hematojen osteomiyelit alt ekstremitede [femur
(%27), tibia (%22) ve fibula (%5)] iist ekstremiteden
[humerus (%12), radius (%4) ve ulna (%3)] daha sik
yerlesir ve genellikle uzun kemiklerin metafiz kismi-
n1 tutar.?80 Osteomiyelit olgularinin %75’ini uzun
kemik infeksiyonlar1 olusturur; tiibiiler olmayan ke-
mik infeksiyonu goriilme siklig1 ise, pelvis osteomi-
yeliti %10 ila %11, kalkaneus osteomiyeliti %7 ila
%8, elde %5 ve vertebra osteomiyeliti veya diskit %2
seklinde bildirilmigtir.6986.96140280 Kuboid, patella ve
klavikula gibi sik goriilmedigi bolgelerde de tek ba-
sma osteomiyelit olgular: bildirilmigtir.185203.262.263
Bakteri kemige bakteriyemi sonucu hematojen yolla,
komsu bolgelerdeki infeksiyonun yerel istilas: yoluy-
la veya agik kirik, ya da delici ayak yaralanmalari gibi
travmalar sonucu dogrudan ekme yoluyla gelebilir.
Bateriyemi ¢ocuklarda ¢ok sik goriilen bir durum-
dur; bakteriyemi otitis media, farenjit ve siniizit gibi
baska infeksiyonlarin kan akimina karismasi sonucu
olabilecegi gibi dis fircalama ve Valsalva benzeri ma-
nevralar gibi giinliik aktivitelerle iligkili de olabilir.8?
Bakterinin uzun kemiklerin metafiz kismina, fize ya-
kin bolgede diiz, dar arterioller halinde gelip halkali
yapiya doniisen ve daha genis venoz siniizoidlerle
birlesen besleyici arterlerin dallar1 yoluyla ulastig1 sa-
nilmaktadir (Sekil 35-1).120 Trueta bu anatomik yapi-
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HEMOFiLi

Hemofili, faktor VIII, ya da IX'un islevsel bozuklugu
sonucu ortaya ¢ikan, anormal bir kan pihtilasmas: ile
karakterize genetik kokenli bir hastaliktir. Cok eski
zamanlardan baglayarak kas ve iskelet sisteminin sa-
kat birakan deformiteleri ile 6liimle sonuglanan kon-
trol edilemeyen kanamalar, tarihin sayfalarinda cok
iyi bir sekilde betimlenmistir. M.S. 200’e ait Taldumik
metinlerde kardesglerinde siinnet sonrasi asir1 kana-
ma gozlenen ¢ocuklarin stinnetten muaf tutulduklar:
belirtilmistir.52 Ingiltere Kraligesi Victoria, bu hastali-
gin genlerini kendi kizlar1 tizerinden Rusya, Ispanya
ve Avusturya’y1 yoneten hanedanlara gegirmistir.

Hopff tarafindan 1828 yilinda ortaya atilan hemofi-
li terimi “kan1 seven” anlamini tagimaktadir. Wright,
bu hastaliktaki uzamis pihtilasma zamanini gosteren
ilk kisi olarak bilinir.* Hastaliga yol agan eksik fak-
tor 1937 yilinda Patek ve Taylor tarafindan bulunmusg
ve antihemofilik globulin olarak adlandirilmigtir.1”

Hemofilinin tedavisindeki cagdas yaklasimlar
hastaligin morbiditesini belirgin bir sekilde azaltmis-
tir. Kan tirtinti kullananlarda gelisen HIV infeksiyo-
nu tedavide biiytik bir sorun olmustur. HIV infeksi-
yonunun daha iyi tedavi edilmesi ve pihtilasma fak-
torlerinin hazirlanmasinin daha giivenli yontemlerle
yapilmasi, bu talihsiz hastalik kompleksinin yarattig1
kot etkiyi azaltmaktadir.”® Son zamanlarda faktor
VIII ve faktor IX rekombinant DNA yontemleriyle
tiretilmekte, boylelikle kan nakli yoluyla bulasan has-
talik risklerinden korunulmaktadir.

Goriilme Siklig1

Hemofili goriilme sikligimin Amerika Birlesik Devletle-
ri'nde (ABD) 10,000 erkek ¢ocukta 1, Ingiltere’de 10,000
erkek ¢ocukta 0,8 oldugu tahmin edilmektedir.52% 1998
yilinda yapilmus olan bir ¢alismada, ABD'nde hemofili
A prevalansmin 13,320, hemofili B prevalansimin 3,640
oldugu, ikisi birlikte ele alindiginda ise 5,032 canli er-
kek dogumda 1 oldugu hesaplanmugtir.133

Siniflandirma ve Kalitim

Hemofili, hemofili A, hemofili B ve Von Willebrand
hastalig1 olarak alt siniflara ayrilabilir.

HEMOFILI A

Hemofili A, ya da klasik hemofili, ayn1 zamanda an-
tihemofilik faktor, ya da antihemofilik globulin ola-
rak da bilinen faktor VIII'in dogumsal eksikligi sonu-
cu ortaya ¢ikar. Hemofili olgularinin %80’i X kromo-
zomunda tagman bir genin yol agtig1 hemofili A’dir.
Son arastirmalar, faktor VIII proteininin normal islev
gormesini engelleyen en az 58 farkli mutasyon oldu-
gunu gostermistir.s

Hemofili A erkeklerde ortaya ¢ikar ve asempto-
matik kadin tagtyicilarla geger. Bir kadin, ancak anne-
si tastyic1 ve babasi hemofili hastas: ise hemofili has-
tast olabilir, ancak bu ¢ok nadiren gerceklesir.

HEMOFILI B

Hemofili B, ya da Christmas (Noel) hastaligi, faktor
IX'daki (plazma tromboplastin komponent, ya da
Christmas Faktorii) eksikligine bagh olusur. Klinik
bulgular klasik hemofiliye oldukc¢a benzerdir. Hasta-
ligin genetik gecisi, yine X’e bagl resesif bir gen ile
olur. Hemofili A’da oldugu gibi, faktor IX"un fonksi-
yonunda bozulmaya yol agan bir¢ok gen mutasyonu
saptanmugtir.10%12> Hemofili olgularmin %15i hemo-
fili B hastasidur.

VON WILLEBRAND HASTALIGI

Bu kanama bozuklugunda hem faktor VIII eksikligi,
hem de trombosit islev bozuklugu vardir. Bu hastalik
otozomal dominan olarak gecer ve hem kadin hem
de erkeklerde goriiliir. Bu kanama bozuklugu gorece-
li olarak hafif seyreder.

Faktor VIII, 200 bin kD molekiiler agirhig: olan alt
birimlerden olusan, toplam 2 milyon kD molekiiler
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agirhiginda bir glikoproteindir. Biitiin bu alt birimler
karbonhidrat igerir ve birbirlerine disiilfit baglari ile
baglidirlar.6*113 Cinsiyete bagli prekoagiilan hemofi-
lik bozukluk bu glikoproteinin daha hafif protein ki-
simlarina baglh iken, otozomal dominan gecis goste-
ren Von Willebrand hastaligi molekiiliin daha agir
olan karbonhidrat kismina baghdir.””

Klinik Ozellikler
KANAMA

Kontrol edilemeyen kanama ve yineleyen kanama
ataklar1 hemofilinin ana belirtileridir. Hastaligin agirh-
&1 hastadan hastaya degiskenlik gostermekle birlikte,
Klinik gortintim her hastada sabittir. Hemofili A ve he-
mofili B'nin klinik goriintimleri birbirlerine benzerdir
ve klinik seyir faktor VIII, ya da IX"un kan diizeylerine
baghidir. Kandaki faktor diizeyi normalin en az %50’si
kadar oldugunda hemostaz normaldir. Faktoriin islev-
sel plazma diizeyi normalin %251 ila %50’si arasmnda
oldugunda hemofili hafiftir ve kanama sadece major bir
travma, ya da cerrahi girisim sirasinda gelisir. Faktor
plazma diizeyi normalin %5'i ila %25'i arasmndaysa he-
mofili orta diizeydedir ve kontrol edilemeyen kanama,
mindr bir yaralanma, ya da cerrahi bir islem sirasinda
gelisir. Faktor plazma diizeyi normalin %1 ila %5'i
arasindaysa hemofili agir kabul edilir ve major kanama,
mindr bir yaralanma, ya da hafif bir travma sonrasi or-
taya cikar. Plazma faktor VIII, ya da faktor IX diizeyi
normalin %1’inin altindaysa hemofili ¢ok agir kabul edi-
lir ve yineleyen eklem ici ve derin yumusak dokulara
kendiliginden kanamalarla seyreder.

Anormal kanama viicudun herhangi bir bolgesinde
olabilir. Eklemler, yineleyen kanamanin en sik goriil-
diigii bolgelerdir. Eklemlerden sonra kas ve yumusak
dokular kanamanin sik goriildiigii diger bolgelerdir.
Agir hemofiliklerde, erken yenidogan, ya da erken be-
beklik dénemlerinde anormal kanamalar goriilebilir.
Genellikle ekimoz ve yumusak doku kanamalar1 ¢ok
hafiftir ve huzl bir sekilde rezorbe olur ve ebeveynler
tarafindan fark edilmez. Bebek emeklemeye ve cisimle-
re carpmaya basladiginda, ya da ayaga kalkip diistii-
giinde, eklem igine ve derin yumusak dokulara olan
kanamalar cocugun ebeveynleri tarafindan fark edilir.
Bu asamada, bebek genellikle bir gocuk hekimi tarafin-
dan goriiliir. Ciddi sorunlari, ya da eklem aspirasyonu
gibi invazif girisimleri engellemek icin kuskucu olmak
zorunludur. Hemofili hastalarmin kanama ataklarmda
kanamalarin dortte ticii ya eklem igine, ya derin yumu-
sak dokulara, ya da her ikisine birden olmaktadir.

Hemofilik Artropati

Eklem ici kanamalar, hemofilinin en temel ozelligi-
dir. Tek bir hemartroz, hafif bir sinovite yol agabilir,
bu sinovit tablosu ise eklemde yineleyen kanamalar:
kolaylastirarak kronik sinovit, inflamatuvar artrit ve
ilerleyici artropatiye neden olabilir.8”

Tutulum Bélgeleri. Hemofilik artropati en sik olarak
ytik tasiyan eklemlerde goriiliir ve en sik tutulan ek-

lemler sirastyla diz, dirsek, omuz, ayakbilegi, elbilegi
ve kalgadir.’® Omurga tutulumu nadirdir. Ancak,
herhangi bir eklemde patolojik bozukluk gelisebilir.

Patofiziyoloji. Hastahigin patofiziyolojisi, ilk olarak
Konig tarafindan 19. ytizyilin sonlarinda tanimlan-
mustir.”! flk evrede eklem igine kanamaya karsi geli-
sen bir sinoviyal reaksiyon, daha sonraki dénemde
kikirdak dejenerasyonu ve eklem harabiyeti ortaya
gikar. Travmadan sonra sinoviyal damarlar yirtilir ve
eklemde kan toplanir. Eklem ici basinci sinoviyadaki
arteriyel ve kilcal damar basincini agana kadar kana-
ma devam eder. Olusan tamponun sinoviyal damar-
lara yaptig1 baski, sinoviyada ve subkondral kemikte
iskemiye yol acar.

Yineleyen kanamalarla sinoviyada hiperplazi ve
fibrozis gelisir, kanama-sinovit- kanama kisirdéngtisti
basglar.’® Cogalan sinoviyal dokunun yol agti1 pannus
olusumu, hiyalen kikirdag: periferden baslayarak asmn-
dirir ve karsi yiizeydeki kikirdag basi altinda biraka-
rak merkezi bolgedeki eklem kikirdagimin dejenerasyo-
nuna yol acar. Eklem kikirdagi aym zamanda lizozo-
mal proteazlar, asit fosfataz ve katepsin-D gibi proteoli-
tik enzimlerin etkisi ile paralanmaya baglar.'” Hay-
van ¢alismalarindan elde edilen veriler eklem kikirda-
gmin geng yaslarda ileri yaslara gore kanamaya bagh
harabiyete daha agik oldugunu gostermistir.'?> Hemo-
filik artropatide ayni1 zamanda prostoglandin diizeyle-
ri de yiikselir. Kikirdag: isgal eden ve yikan bir infla-
masyon siireci mevcuttur. Bu inflamasyonu eklem ha-
reketlerinde kayip ve kapsiiler sinoviyal fibroza bagl
kontrakttirlerin olusumu izler. Lokal iskemi subkon-
dral kistlerin olusmasima neden olur.

Yineleyen hemartroz, kapsiiler ve epifiziyel da-
marlarin genislemesine neden olur. Bunun sonucun-
da gelisen hiperemi ve artmig dolasim epifizin genis-
lemesine ve ekstremitenin longitudinal uzunlugunun
artmasima neden olur. Biiyiimenin uyarilmasi asimet-
rik olabilir ve valgus, ya da varus deformiteleri ile so-
nuclanabilir. Fizlerin erken kapanmasiyla ekstremite-
lerde kisalik gelisebilir. Osteoporoz ve kas atrofileri-
nin goriilmesi siktir.118

Klinik Bulgular. Klinik bulgular kanamanin siddeti-
ne ve kanamanin akut, subakut, ya da kronik olmasi-
na gore degisir. Akut hemartrozda, eklem kapsiiliinde
gelisen gerilmeye bagl olusan agr1 ve sislik en sik go-
riilen bulgulardir. Hastadan belirgin bir travma oy-
kiisti alinamayabilir. Kanamanin durmast ile birlikte
agriin yogunlugu da azalir. Eklem, en az rahatsizlik
duyulan pozisyonda tutulur, ki bu ayn1 zamanda ek-
lem ici basincin da en az diizeyde oldugu pozisyon-
dur. Ornegin kalca eklemi 30 ila 65 derece aras flek-
siyon, 15 derece abdiiksiyon ve 15 derecelik bir dis
rotasyon pozisyonunda tutulur. Kalganin ekstansiyo-
nu, genis abdiiksiyonu ve i¢ rotasyonu eklem ici hid-
rostatik basincini arttirdigr igin kisitlanmis ve agrili-
dir. Diz eklemi, koruyucu bir spazm, agr1 ve hemar-
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Kas iskelet sistemi tiimorleri gesitlilik gosterirler. Co-
gu selim tiimor pediatrik ortopedistler tarafindan ko-
laylikla iyi bir sonugla tedavi edilir, fakat ara sira cid-
di komplikasyonlar gelisir. Habis tiimorleri olan has-
talar ise, en iyi sekilde onkoloji tizerine 6zel uzmanli-
g1 olan cerrahlar tarafindan tedavi edilir. Deneyim-
sizlik ilk biyopsi evresinde bile 6liimciil tedavi hata-
larma yol agabilir. Modern sagkalim oranlar1 20 yil
oncesininkileri kat kat ge¢mistir; bu biiyiik oranda
ortopedik onkoloji alaninin, cerrahi ve adjiivan teda-
vilerin donanimlarindaki gelismelere baghdur.

Siniflama

Selim tiimorler latent, aktif veya agresif olabilirler.
Latent bir selim tiimor (evre 1) intrakapsiilerdir, ge-
nellikle yakinmasizdir ve hicbir zaman metastaz yap-
maz. Aktif bir selim timor de (evre 2) intrakapstiler-
dir ve nadiren metastaz yapar, fakat aktif olarak bii-
ytlimektedir ve siklikla semptomatiktir. Agresif bir se-
lim timor ise (evre 3) siklikla kapsiiliin disina ¢ikar,
komsu kompartmana dogru uzanir. Bunlar nadiren
metastaz yapar.!® Oliviera ve arkadaslari tiimérlerin
histolojik evrelemesinin ilkeleri ve sorunlar1 konu-
sunda bir ¢alisma yaynlamuslardir.!3

Enneking, kemik ve yumusak doku sarkomlarini
histolojik derecesine, timoriin anatomik kompart-
manlarla iligkili yerlesimine ve metastazlarin varligi-
na gore farkl evrelere ayirmigtir. Diistik dereceli bir
timor iyi farklilasmis hiicrelere, cok az mitotik sekil-
lere, ok az veya hig atipik hiicrelere ve az nekroza
sahiptir; damarsal invazyon ise hig goriilmez. Yiiksek
dereceli tiimorler sik mitoza ugrarlar, kotii farklilas-
mustirlar, atipik hiicrelere, nekroza, az matrikse sa-
hiptirler ve damarsal invazyon gosterirler.

Habis ttimorleri ekstremiteyi koruyarak basariyla
tedavi edebilme yetenegi sarkom davranisimi anlamaya

beghdir. Enneking’in belirttigi gibi “Bir sarkom, ufak
bir havuzda yayilan dalgacik gibi merkezden uzaklasa-
rak biiytir. Fakat, genislerken en az dirence sahip yolu
izler.”” Eger bir tiimér bulundugu kompartmanda, ke-
mik veya fasyada, kalirsa, tiim kompartmani rezeke
ederek basariyla ¢ikartilabilir. Kemik, bir kas veya bir
eklem gibi bir kompartman olarak kabul edilir. Tiimor-
ler komsu kompartmanlarin igine dogru yayilabilir ve
ekstrakompartmental olabilirler. Enneking evreleme
sistemi Tablo 37-1'de gosterilmistir.

Ttmorler biiytidiikce gevre dokular fibréz kap-
siillere benzeyen yapilar igersine sikistirirlar. Bu gev-
re doku, uydu olarak bilinen, tiimér hiicrelerini ice-
rir. Ek olarak, ¢evre normal dokularda da, sigrama
olarak adlandirilan, tiimor hiicreleri olabilir.* Kemik
icinde de sigrama metastazlar1 olabilir; kemikiligin-
den tiimor yayilimi primer timoriin goriinen yayi-
Iimdan daha proksimale uzanabilir.

Klinik Ozellikler

Kas iskelet sisitemi tiim&rii olan bir hastanin bagvuru
sekli tan1 igin gogu kez yararh bir ipucu saglar. Once-
sinde semptomlar1 olmaksizin patolojik kirikla bas-

Tablo 37-1 Kemik veya Yumusak Doku
Sarkomlarinin Enneking Siniflamasi

Evre Derece Yer Metastaz
IA Diistik Kompartman igi Yok

1B Distik Kompartman digi Yok

A Yiksek Kompartman igi Yok

1B Yiksek Kompartman disi Yok

1] Dusuk veya Kompartman ici Evet

yuksek veya disi
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vuran bir ¢ocuk, siklikla korteksi kademeli olarak za-
yiflatan selim bir kemik lezyonuna sahiptir, bu da
kistik bir lezyondan kaynaklanan yorgunluk kirigi ile
sonuglanir. Diger taraftan, 6zellikle geceleri artan ag-
riyla beraber kademeli olarak genisleyen bir kitle pri-
mer habis timor tanisim akla getirir. Yumusak doku
tiimorleri cogu kez agrisizdir ve hasta veya ebeveyn-
lerin bir kitle farketmeleri nedeniyle tibbi agidan dik-
kat gekerler. Tiumor daha agresif oldukga, baslangi¢
siiresi da daha kisa ve daha dikkat cekici olur.

Ele gelen bir kitlenin varlig: fiziksel muayenede
6nemli bir bulgudur. Muayene eden kisi kitlenin bii-
yiikliigiinii, kivamini, mobilitesini ve ellemeyle agrili
olup olmadigini belirlemelidir. Hizl biiytiiyen bir lez-
yonun habis olma olasilig1 selim olmasindan daha
fazladir. Oykii alirken, kitlenin biiyiikliigiinti santi-
metre olarak sorgulamak veya eger tiimor daha ge-
nisse, bir tenis topu, futbol topu veya bunun gibi sey-
lerle kiyaslamak faydalidir. Tiimériin biiytikligtini
olabildigince dogru 6lgmek ve kaydetmek kiyaslama
ve yapmak sonraki muayeneler icin énemlidir.

Daha sonra kitlenin kivami belirlenir. Kitle sert
mi, yoksa yumusak midir? Kistik mi, yoksa kemiksi
ve sert mi hissedilmektedir? Kistik veya siv1 dolu bir
kitleye el feneri tutularak aydinlanip aydinlanmadi-
gna bakilmalidir. Genelde, siv1 dolu kitleler siklikla
selimdir, fakat genis, sert kitleler daha olasilikla ha-
bistir. Kitlenin kenarlarinda normalden anormale ge-
cerken belirgin bir degisiklik var midir? Cevre nor-
mal dokunun kivamu kitle ile ayni midir? Habis sis-
likler genellikle komsu dokular: istila ederler. Lokal
1sidaki bir artis selim bir lezyondan daha ¢ok habis
bir lezyonu akla getirir.

Bir kitlenin mobilitesi onun dogasini anlamada
¢ok yardimar olur. Kitle sabit oldugunda, ya bir kemi-
ge yapismustir, ya da kemik igindedir. Oss6z bir ti-
mor kas kontraksiyonundan etkilenmez. Kas icindeki
tiumorler, genellikle kas gevsediginde mobil, kasildi-
ginda ise sabit olurlar. Kas hareketinden etkilenme-
yen derin, mobil lezyonlar derin fasyanin altinda ve-
ya kas disinda yerlesirler. Yiizeyel olan ve hareket et-
tirilebilen tiimorler derin fasyayi istila etmemistir ve
muhtemelen selimdir.

Palpasyonla hassasiyet aktif bir siireci gosterir ve
bir inflamatuar yanita bagldir. Bir abse veya infeksi-
yon cok agrilidir ve genellikle eritem, 6dem, lenfanjit
ve adenopati gibi inflamasyonun diger bulgulariyla
beraberdir, fakat orta derecede bir hassasiyet aktif bir
neoplastik siireci ve hassasiyetin olmamasi da sessiz
bir lezyonu akla getirir. Fakat yine de ihtiyatli olma-
Iidur, giinkii habis bir timoriin hizli bitytimesi ve nek-
rozu, infeksiyonu taklit edebilir. Ornegin, bu Ewing
sarkomu ile osteomyelit arasmndaki ayirmmin yapil-
masinda bir sorun olabilir. Hizli biiytiyen bir habis
timor ciltaltt yerlesimli oldugunda, damarsal genis-
leme, artmis lokal 1s1 ve cilt tonusuna neden olabilir;
boyle bir timor tromboflebit veya bir infeksiyoz sii-
reg ile karistirilabilir. Fakat, neoplastik bir inflamatu-
ar yanit daha sert bir his ve lokal ¢ukurlasmis 6demin
yoklugu ile karakterizedir ve cilt dokusu infeksiyon-
da oldugu gibi kirmiz1 degildir. Noktasal hassasiyet

osteoid osteoma, bir noéral veya glomus tiimorii gibi
lezyonlarin gostergesidir.

Kas spazmi1 veya mekanik temasa bagl olarak ek-
lem hareket agiklig: kisitlanabilir. Lezyon bir ekleme
komsu oldugunda veya eklem dogrudan tutuldu-
gunda reaktif sinovit olabilir. Kas atrofisi nadir degil-
dir ve antaljik bir aksama olabilir.

Eger ekstremiteyi yiikseltme veya diizenli, sert bir
basing lezyonun boyutlarinda azalmaya sebep olursa,
vendz turnike kullanilmasiyla boyutlar artarsa veya
bir titresim veya ele gelen nabazan mevcutsa damar-
sal bir tiimorden kuskulanilmalidir. Patolojik bir ki-
rik, primer veya metastatik habis tiimorlerde meyda-
na gelebilir veya unikameral kemik kisti gibi selim
bir siireci komplike edebilir.

Bir sinirin invazyonu agri, parestezi, hipoestezi
veya motor zayifliga neden olabilir. Patolojik olarak,
sinir lezyon tarafindan ortiilebilir veya kemik veya ri-
jid fasyaya kars1 sikistirilabilir. Tiimorler siyatik gen-
tik veya noral foramina gibi rahatca hareket edeme-
dikleri anatomik alanlarda olmadikga nérolojik fonk-
siyon bozuklugu nadirdir.

Radyolojik Bulgular

Baslangi¢ Radyografisinin Degerlendirilmesi
Kemikteki bir lezyonun baslangi¢ radyolojik ¢alismasi
sistematik olarak degerlendirilmelidir; incelemeyi ya-
pan kisi ilk olarak lezyonun karakterini, gevre kemigin

reaksiyonunu, lezyonun yerlesimini ve farkli yerlerde
lezyonlarm olma olasiligimi g6z dniine almalidir.

Lezyonun Anatomik Yerlesimi

Bir kemik lezyonun yerlesimi 6nemli bir tanisal ipucu-
dur (Tablo 37-2). Epifizdeki radyoliisan lezyonlar ge-
nellikle ya kondroblastom, infeksiyon veya nadiren
eozinofilik grantilomdur. Biiytime plagimmn kapanma-
sindan sonraki epifiz lezyonlar1 ise genellikle dev hiic-
reli timorlerdir. Metafiz, selim lezyonlar, unikameral
kistler, osteoid osteomalar ve osteosarkomlar i¢in stk
tutulan bir bolgedir. Diafizdeki lezyonlar fibroz disp-
lazi, Ewing sarkomu ve adamantinomay igerir.

Iskeletin tutulan kismu tansal degere sahiptir. Co-
cuklarda omur 6ntindeki lezyonlar genellikle eozino-
filik grantiloma veya infeksiyonken, arka eleman lez-
yonlari siklikla anevrizmal kemik kistleri veya osteo-
id osteomalardir. Pelvisdeki lezyonlar siklikla Ewing
sarkomu veya fibroz displazidir.

Lezyonun Karakteri

Kemikteki bir lezyon kistik bir hastalig1 diisiindiire-
cek sekilde tamamen radyoliisan olabilir; yumusak
doku yogunluguna sahip olabilir; veya kemiksi veya
kalsifik yogunlukta goriinebilir. Bir lezyon igindeki
kemiklegsme olgun kemige benzeyen bazi elemanlara
sahip olabilirken, kalsifikasyonlar genellikle daha ge-
lisi giizel ve yogun yogunluktadir. Fibroz displazi gi-
bi baz1 lezyonlar kemiksel yapiy1 degistirirler, boyle-
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Basit Kemik KisTLERi (SoLITER KEMiK
Kisti, UNikamerAL Kemik KisTi)

Goriilme Siklig1

Basit kemik kistleri gocukluk ve ergenligin selim tii-
morleridir. Biyopsi yapilmis tiim primer kemik tii-
morlerinin yaklasik %3’tinti temsil ederler ve hemen
herzaman hayatin ilk iki dekadinda, en sik 4 ila 10
yaslar arasinda, meydana gelirler.3%° Erkeklerde, er-
kek-kiz oran1 2:1 olmak {izere, daha sik goriiliirler.
Kistlerin biiytik ¢ogunlugu proksimal humerus veya
femurun metafiz bolgelerinde meydana gelir; olgula-
rin yaklasik %50’si humerusu tutarken, %18 ila
%27’si femuru etkiler. En sik tutulan diger bolgeler
ise proksimal ve distal tibiadir. Nadiren, kistler kal-
kaneus, fibula, ulna, radius, pelvis, talus, lomber
omurga veya aksiyel iskeletin diger boliimlerinde bu-
lunabilir (Sekil 38-1).

*Bkz kaynaklar 2-4, 92, 169, 195, 217, 329, 344, 369, 381, 400, 471,
486, 558

Bir kiside nadir olarak birden fazla kist meydana
gelebilir, bu nedenle de soliter kemik kisti terimi kulla-
nilmaktadir. Unikameral kemik kisti terimi kistin tek
odaciktan meydana geldigini belirtir. Genellikle tek
bir genis kavite bulunmasina ragmen, birden ¢ok ke-
mik septanin olusmasi nedeniyle bir kirig: takiben
kist multilokiile hale gelebilir, bu da unikameral teri-
mini teknik olarak yanlis kilmaktadir.

Kemik kistleri siklikla biiyiime plagmna olan ya-
kinliklarma dayanilarak “aktif” veya “latent” olarak
kategorize edilirler.343% Jukstafizer yerlesimli (fiz-
den uzaklig1 0.5 cm’den az) bir kist “aktif” olarak de-
gerlendirilir ve biliylime agisindan daha biiyiik bir
potansiyele sahiptir. Epifiz tutulumu nadirdir, fakat
mevcut ise aktif bir lezyonun agresif bir sekli olarak
kabul edilir.381 Plaktan uzaklasarak biiylimiis bir
kist ise “latent” kabul edilir ve, teorik olarak, daha
fazla bliytime kapasitesine sahip degildir (Sekil 38-2).
Aslinda, latent kistler biiyiime potansiyellerini de-
vam ettirirler, bu zamanla ve yine geng bireylerde te-
davi sonrasi beklenmeyen niikslerin goriilmesiyle ke-
nitlanmustir. Iskelet olgunlasmasi sonrasi, kistlerin
niiksii veya ilerleyerek kotiilesmesi nadirdir.

2187
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A

B

SEKiI. 38-1 Topugunda agri olan 14 yasindaki bir erkek cocugun gériintileme bulgulari. A, Kalkane-
ustaki llisan soliter kemik kistini gésteren radyografi. B, BT gérintusi kortikal bir kemik halkayla gevre-

lenmis lezyonun yayilimini géstermekte.

A B

C D

§EKi|. 38-2 A ve B, 4 yasindaki bir erkek gocugun (D.J.) sol proksimal femurundaki aktif soliter kemik kisti. Kist fize bitigiktir.
C ve D, 8 yasindaki bir erkek gocugun (D.T.) sag humerusundaki sessiz bir soliter kemik kisti proksimal fizden blytumeyle uzak-

lagmistir. Tedavi sonrasi sonuglar icin Sekil 38-4'e bakiniz.

Etyoloji

Basit kemik kistlerinin nedeni halen belirsizdir. Basit
kemik kistlerinin etyolojisi ile iligkili herhangi bir teo-
ri su faktorleri agiklamak zorundadir: (1) %70’den
fazlasi ¢ocuklukta fark edilir; (2) %95’den fazlasi me-

tafizi tutar veya ondan koken alir; (3) ¢ogunlugu
proksimal humerus veya femurda olusur; (4) kist du-
var1 ve yiiksek protein igerigi olan siv1 yaygimndir; ve
(5) basit kemik kistleri tedavi sonras1 belirgin niiks
orani ile seyreden selim stiregleri temsil ederler.3%



Habis Kemik Tiimorleri

Osteosarkom 2255

Ewing Sarkomu ve
Periferik Primitif
Néroektodermal
Tomor 2317

OSTEOSARKOM

Osteosarkom (osteojenik sarkom) gocukluk ve ergen-
lik déneminin en sik habis kemik tiimoriidiir. Neop-
lazi sarkomattz bir stromadan ve dogrudan timor
osteoidi veya kemik olusturan habis osteoblastlardan
meydana gelir; bunun yanisira fibr6z ve kikirdak ele-
manlar eslik edebilir, hatta baskin hale bile gegebilir-
ler. Klasik osteosarkom genellikle uzun bir kemigin
metafizinde, kemigin mediiller kavitesinde gelisir.
Klasik yiiksek gradli osteosarkomun birkag cesidi
vardir. Osteosarkomlar ayn1 zamanda, periost ve pe-
riosttaki bag dokusu ile baglantili olarak kemiklerin
ylizeylerinden de koken alabilirler. Bunlar jukstakor-
tikal osteosarkomlar olarak adlandirilir ve merkezi
lezyonlardan daha nadirlerdir. Parostal osteosar-
kom olarak adlandirilan diisiik gradli, fibroblastik
osteosarkomlar,®4%54 veya periostal osteosarkom-
lar olarak adlandirilan orta gradli, kondroblastik os-
teosarkomlar olabilir.19202455574 Nadiren, kemigin
icindeki endosteumdan kaynaklanan disiik gradl
endosteal osteosarkom ¢esidi ile kargilagilmigtir.** Bu
lezyonlar yavasca biiyiir ve hastaligin seyri sirasinda
daha ge¢ metastaz yaparlar ve yiiksek gradli oste-
osarkomdan daha nadirdirler. Bu nedenle, lezyonla-
rin isimleri kemige gore yerlesimleriyle degisiklik
gosterir, fakat hatirlanmasi gereken anahtar 6zellik
sarkomun biyolojik saldirganligini onun histolojik
gradinin belirledigidir. Telanjiektatik osteosarkom
yliksek gradli habis bir lezyondur, ¢ok az kemikles-
me gosterir fakat hizhi biiyiimesine bagh kistik ve
nekrotik degisikliklere ugrar.?%263 Kemik, hizli des-
triiktif osteolitik siireg ile zayif hale geldiginden, pa-
tolojik kartk siktir, 145338, 339,352,408436 Paget osteosarko-
mu ile cocuklarda kargilagilmaz.160

Klasik Osteosarkom

Birlesik Devletler’de her yil 20 yasin atindaki hasta-
larda, yaklasik 400 yeni osteosarkom olgusuna tani

Kondrosarkom 2328
Yumusak Doku
Sarkomlar

2329

konmaktadir. Ikinci en sik sarkom (Ewing sakomu
veya primitif néroektodermal tiimér), 10 yasin altin-
da klasik osteosarkomdan daha sik izlenmekte-
dir.”1% Genelde, tiimor 10 ila 25 yaglar arasinda
meydana gelir, fakat 5 yasinda ve daha biiyiik gocuk-
larda da bulunmustur. Osteosarkom daha yash bir
kiside gelistiginde, kemigin Paget hastalig1 veya fib-
roz displazi gibi daha 6nceden mevcut olan selim bir
kemik hastaliginin habis transformasyonu olasilig1
diistintilmelidir. Osteosarkom ayni zamanda farkl
nedenlerle radyasyona maruz kalmis kemiklerde de
meydana gelebilir. Erkeklerdeki goriilme siklig1 kiz-
lardakine neredeyse esittir.

Osteosarkomun nedeni bilinmemektedir, fakat
bazi ¢alismalarda viral nedenler 6ne stirtilmektedir —
en son, polio asisinin bir bileseni olan simian virus 40
(SV40) ortaya atilmistir. Bu virtisiin p53 veya diger
timor supressor genleri nasil bloke ettigi ile ilgili ak-
la yatan mekanizmalar olsa da, su anki bilgi SV40 vi-
riistiniin osteosarkoma neden olmadigidir.7252 325,472
Travma da neden olarak ortaya atilmistir, fakat go-
cuklarm kendilerini yaralama siklig1 nedeniyle muh-
temelen sadece eslik eden bir durumdur. Habis has-
taliklar nedeniyle 1sinlanan hastalarda 1sin tedavisi-
nin osteosarkoma neden oldugu bilinmektedir. Alkil-
leyici ajanlar da ayrica iligkilidir.

Osteosarkomun genetigi oldukea ilgi cekmekte-
dir. Li-Fraumeni sendromu gibi ailesel kanser sen-
dromlarinda eslik eden bir tiimor oldugu bilinmekte-
dir ve Rb, p53 gibi genlerdeki degisiklikler bu sar-
komlarda siktir.’e! Kaliimsal retinoblastomas: olan
hastalarda ve otozomal resesif Rothmund-Thompson
sendromu olanlarda osteosarkom goriilme siklig:
yiiksektir.88300 Rothmund-Thompson sendromunda

*Bkz kaynaklar 200, 201, 233, 235, 236, 242, 362, 456, 518, 578
*Bkz kaynaklar 18, 61, 143, 160, 162, 204, 239, 298, 412, 485, 538

2255



2256 Kas Iskelet Sistemi Tiiméorleri

RECQL4 geninde mutasyon oldugu bildirilmekte-
dir.55

Timor genellikle uzun bir kemigin metafiz bolge-
sine komsu yerlesimdedir, fakat ara sira diafize yer-
lesmis de olabilir. En sik tutulan bolgeler, olgularin
%50’sinden fazlasini olusturan, femur alt ucu ve tibi-
a {ist ucudur.65354564 Bunlari, humerus ve femurun
ust uglar izler. Daha nadiren, klasik bir osteosarko-
ma fibulada 322, pelvis kemiklerinde!4!:143186.265 yeya
omurgada 152398482 rastlanabilir. Bir ekstremitenin
distal kisminda (el veya ayak) meydana gelmesi ise

nadirdir.3793% Ancak, tiimor viicuttaki her kemikte
tanimlanmustir.6091197,224,257,294323, 324,380,392.479,517

PATOLOJi

Tiimor rutin olarak uzun bir kemigin mediiller kavi-
tesinde, metafiz komsulugunda gelismeye baslar, fa-
kat farkedildigi zaman korteksi zaten delmis, korteks
boyunca yayilmis ve periostu kaldirmustir (Sekil 39-
1)08,75,94,245,345,454541.542 Daha ilerlemis olgularda peri-
osta ait engel bozulabilir ve bitisik kas dokusunu isti-
la eden yumusak doku ttimor kitlesi goriilebilir. Ge-
nel olarak, neoplazinin merkezi kisimlar1 periferik
alanlara gore daha fazla kemiklesmistir. Kemiklesmis
kisimlar piiriizlii bir kivamdadir ve sarimsi bir renge
sahiptirler; daha hiicresel alanlar ise daha yumusak-
tir ve sarims1 kahverengiden beyaza uzanan renkte-

SEKIL 39-1 Proksimal humerusun osteojenik sarkomu. Ampu-
te drnegin sagital kesitinin fotomikrografisi. Neoplazi metafizyel
yerlesimdedir; korteksi delmis ve periostu kaldirmistir. Fizis kiril-
mamistir; hastaligin seyrinde gec dénemlere kadar bozulmaz (orji-
nal bilytitme X10).

dirler. Ampute bir 6rnegin sagittal kesitinde, tiimo-
riin epifizdeki ucunun sinirlari net olarak ayirt edile-
mez. Fiz kortikal duvara gore daha az bozulmustur ve
hastaligin seyrinde ge¢ donemlere kadar delinmeden
kalir. Hiyalin eklem kikirdag: neoplazinin ekleme ya-
yilmini bloke etmek tizere hizmet eder. Transepifiz-
yel yayilim bildirilmigtir, 138171385489 fakat eklem kikar-
dagini gecen yayilim, bir kirik meydana gelmedikge,
olugsmaz. Timér ekleme girebilir, fakat, bu ancak bag-
lar ve kapsiiler yapilar (6rnegin, gapraz baglar) bo-
yunca olur.#841 Diafizer uca dogru, ilerlemekte olan
tiimor koni seklinde bir tikag olusturarak, lezyonun
uzunlamasina saft boyunca olan biiyiime siirini be-
lirler. Sigrama metastazlar (ana timor kitlesinden nor-
mal ilik ile ayrilmis ayni kemik icinde tek basina ti-
mor odaklari) ara sira olabilir, bu rezeksiyon igin op-
timal seviyenin belirlenmesinde akilda tutulmas: ge-
reken bir gercektir.®*137 Bu genellikle kemik sintigrafi-
si ve manyetik rezonans gortintiileme (MRG) ile sap-
tanabilir???%76 ve akciger metastazlari olan bir hasta-
dakine benzer sekilde, kétii prognozu haber verir.5”>

Osteosarkomun histolojik bulgular1 genellikle
agtkga sarkomatoz bir stroma ve neoplazik osteoid ve
kemigin dogrudan olusumunu gosterir (Sekil 39-2).
Fakat, baz1 patolojik 6rneklerde, tiimoral osteoid ke-
mik gosterilemez, sadece tiimor hiicreleri ile 6rgiilen-
mis haldeki kollajen iplikleri saptanir. Anaplastik
alanlarda neoplazi pleomorfik hiicreler ile az miktar-
da hiicreleraras: madde igerir. Diger tiimorlerde ne-
oplazik kikirdak ve atipik igsi sekilli hiicreler baskin
ozellik olabilir. Aegerter ve Kirkpatrick osteosarko-
mun mikroskopik tablosunu dort tipe ayirmislardir.®
Birinci formda, osteoid iiretimi baskin 6zelliktir; ikin-
ci tipte, osteoid ve kikirdagin her ikisi de olusur.
Uctincii tipte, ne osteoid ne kikirdak tretilir, fakat
kollajen olusur. Doérdiincii tipte, bu hiicrelerarasi
maddelerin varligina ait gok az veya hig bir belirti bu-
lunmaz. Dort histolojik tipi, osteosarkomun klinik
goriintimleri ile iliskilendirme cabalar1 bir yarar sag-
lamamustir. Sadece histolojik bulgulara dayanarak,
biiyiime hizi, metastazlarin goriinmesi veya sagkali-
mun siiresi tahmin edilemez.6>96176410,520,564 Hatirlan-
mas1 gereken 6nemli nokta, osteosarkomun ¢ok az
hatta hi¢ kemik olusumunun olmadig: genis alanlara
sahip olabilecegidir, fakat herhangi bir neoplazik ke-
mik mevcutsa bu osteosarkom olarak adlandirilir ve
o sekilde tedavi edilir. Bir ergende, biyopsi 6rneginde
sadece yiiksek gradli kondrosarkom gosterilse dahi,
kondrosarkom tanisi siipheyle karsilanmalidir. Er-
gende bir ‘kondrosarkomun’ tiim 6rneginin incelen-
mesi biiyiik olasilikla esasinda kondroblastik oste-
osarkom oldugunu belirterek neoplazik kemik olusu-
munu ortaya koyacaktir.

Patolog tiimoriin histolojik gradini, seliilerite, ati-
pi, pleomorfizm, tiimor nekrozunun derecesi ve mi-

*Bkz kaynaklar 56, 63, 96, 97, 195, 333, 454, 541, 543, 564



Ortopedik Yaralanmalarda
Genel Tedavi Prensipleri

Olgunlasmamis iskeletin
Ozellikleri 2355

Coklu Yaralanmali Cocugun
Bakimi 2368

Acik Kiriklar 2371

Iskelet yaralanmalar1 cocuklarda yaygindir. 8000’den
fazla ¢ocugun kiriklarinin degerlendirildigi bir ¢alis-
mada, Landin!®, erkek cocuklarin %40’dan fazlasi-
nin, kizlarmn ise %25'inin 16 yasina kadar bir kiriga
maruz kaldigimi saptamustir. Olgunlasmamis kemi-
gin ozellikleri ytiztinden, bu yaralanmalarin yetiskin-
lerdeki benzer yaralanmalardan farkli ozellikleri,
komplikasyonlari ve tedavileri vardir.

Bir cok ¢alismada ¢ocuklardaki kiriklarin epide-
miyolojisi degerlendirilmigtir.154184273344352 Cogu ¢a-
lisma, ozellikle ergenlik doneminde bir erkek hakimi-
yetini gostermektedir. 18 aydan kiigiik cocuklarda ki-
rik nadirdir ve kaza sonucu olusmayan travma soru-
su sorulmalidir.?>? Bes biiyiik epidemiyolojik ¢alis-
manin veri derlemesi, distal 6nkol kiriklarinin gocuk-
lardaki en yaygin kiriklar oldugunu ortaya koymak-
tadir,bu da yaklasik 12946 kirigin %25'ini olustur-
maktadir. Tim ¢ocuk kiriklarinin %8’ini temsil eden
klavikula sonraki en yaygin yaralanma bolgesidir
154,184,273,344,352. (Tablo 40-1).

OLGUNLASMAMIS ISKELETIN OZELLIKLERI

Olgunlasmamus iskelet, cocuklardaki yaralanmalarin
tedavisini etkileyen cesitli zelliklere sahiptir. Bu
ozellikler strese karg1 artmis esneklik, daha kalin pe-
riost, artmis remodelasyon potansiyeli, daha kisa iyi-
lesme zamanu ve fizlerin bulunusunu kapsar.

Plastik Deformasyon

Cok az calismada yetiskinlerdeki kemikle ¢ocuklar-
daki kemigin mekanik 6zellikleri kiyaslanmis-
tir.778142171,330 Currey and Butler, olgunlasmamus ke-

Kompartman Sendromu 2374
Damar Yaralanmalar 2377
Algilar 2378

Cocuk Istismari 2379

Ozet 2380

migin egilme dayaniklihiginin daha zayif oldugunu,
fakat kirtktan 6nce daha fazla enerji absorbe ettigini
bulmuslardir.”® Bu, olgunlasmamis kemigin plastik
(kalic1) deformasyon gegirme yeteneginin bir sonucu-
dur (Sekil 40-1). Her ne kadar plastik deformasyon ye-
tiskinlerde de tanimlanmis olsa da,?’43% cocuklarda
¢ok daha yaygimndir. Cocuklardaki plastik deformas-
yonun ilk klinik tanimlamasi, ¢cogu kez Borden’e ma-
ledilir.#’ Cocuklarda, plastik deformasyon oénkolda,
6zelikle de ulnada yaygindur,41:99.211,287.285307. Griffith
ve arkadaslar1 son yillarda manyetik rezonans goriin-
tileme (MRG) kesitlerinden femurda plastik defor-
masyon tanimladilar.'® Her ne kadar ufak ¢ocuklar-
daki kemik, plastik deformasyonu diizeltebilirse de,
cogu yazar eger 20 dereceden fazla agilanma varsa ve-
ya gocuk 4 yasindan biiyiikse ve klinik olarak belli de-
formite, ya da pronasyon/supinasyon kisithlig1 varsa
plastik deformasyonun rediiksiyonunu tavsiye eder.
Sanders ve Heckman, rediiksiyon 6ncesi mevcut olan
agillanmanin ortalama %85’ini rediikte edebilebilir ol-
dugunu gostermislerdir. Onlar deformitenin tepesine
birkag dakika sabit kuvvet uygulayabilmek icin genel
anestezi ve destek noktast kullanmislardir.285 Ulnanin
plastik deformasyonu da, tek basina radius bas: gikik-
larinin ¢ogunda bildirilmektedir.20!

Biikiilme (Torus) Kiriklar1

Mimari siitun kaidelerine benzerligi nedeniyle Ingi-
lizcede ‘kaide’ kirig1 da denilen torus kiriklari, en sik
diyafize ait korteksin lamellar kemigi ile metafize ait
orgli kemik arasindaki gegiste meydana gelir?00,268
(Sekil 40-2). Torus kiriklar: korteksin bir bolgesindeki
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Tablo 40-1

Cocuklarda Segilmis Bélgelerdeki Kiriklarin Siklig:

Epidemiologic Study

A B C D E Toplam Kirik%
Serideki toplam kirik 923 2,040 410 291 8,682 12,346100
Anatomik bolge
Klavikula 58 222 55 45 703 1,083 8.8
Humerus (proksimal ug 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 3502.8
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 7185.8
Femur 18 87 27 13 145 290 2.3
Tibia/fibula (cisim) 40 256 19 10 434 759 6.1
Ayak bilegi 37 61 28 14 478 618 5.0
Ayak 71 172 28 27122

Not: Tum kiriklar listelenmedigi igin toplam % 100l bulmuyor.

Reed MH'den degistirilerek: Epidemiology of children's fractures. In Letts RM (ed): Management of Pediatric Fractures, p. 2. New York, Churchill

Livingstone, 1994.

46-year-old

Stress

2-year-old

Strain

SEKIL 40-1 Olgun ve olgunlagmamis kemigin stress-strain eg-
risi. Kirllma 6ncesi olgunlasmamis kemigin artmis 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).

hafif plastik deformasyondan biikiilmiis goriiniimde
tam kiriklara kadar bir dizi yaralanmay: temsil eder.

Agr ve sislik burkulmaya baglanabildigi igin, ya-
ralanmadan birkac giin, hatta haftalar sonra tan1 ko-
nulmasi torus kiriklarinda seyrek degildir. Her ne ka-
dar ¢ogu torus kirig asgari semptomatik tedavi®233
ile basarili sekilde tedavi edilebilirse de, asgari kay-
mis tam kiriklar tespit etmek 6nemlidir. Bu tam ki-
riklar potansiyel olarak instabildirler ve eger iyi sekil
verilmis bir al¢1 kullanilmazsa kayabilirler (Sekil 40-
3). Her ne kadar boyle gec bir kayma ¢ogunlukla ha-
fif olsa da ve sekel birakmadan yeniden sekillenecek
olsa da, alc1 ¢ikarildiginda kirik yaralanma zamanin-
da oldugundan daha fazla deplase ise ebeveynlerin
genellikle keyfi kagar.

Yesil Aga¢ Kiriklar

Yesil agac kiriklar: cocuklara hasdir, ¢linkii olgunlasma-
mus kemik daha esnektir ve olgunlasmus yetiskin kemi-

SEKiL 40-2 Dorsal korteksdeki torus kingini gésteren distal ra-
dius yan radyografisi. Volar korteks etkilenmemis ve dorsal korteks
tamamen kirilmamis.
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Yaralanmalar

Farmakolojik Tedavi

TRAVMAYA BAGLI SERVIKAL OMURGA
Y ARALANMALARI

Servikal omurga yaralanmalar1 ¢ocuklarda nadir ola-
rak goriiliir; anamnez alma ve kemik gelisimini ta-
mamlamamis omurganin goriintiileme zorluklarin-
dan dolay1 tan1 koyma genellikle zordur. Bundan do-
lay1 taniy1 atlamamak ve olas1 sekellerden kaginmak
i¢in stipheci olmak gerekir. Eriskinlerdekinin aksine,
goriintiileme bulgulari normal olmasina ragmen no-
rolojik yaralanma s6z konusu olabilir. 10 yasin iize-
rindeki cocuklardaki yaralanmalar eriskinlerdekine
benzer ve siklikla C2 seviyesinin altindadir; 10 yasin
altindakilerde ise yaralanma genellikle oksiput ve C2
seviyesi arasindadir. Cocuklardaki servikal omurga
kiriklarinin ¢ogunda norolojik yaralanma yoktur ve
konservatif tedavi genellikle etkilidir.

Anatomi

Atlas ve aksisin kemiklesme merkezlerinin gelisimi,
Bailey tarafindan ayrintih bir sekilde incelenmistir.'®> Ol-
gunlasmamus atlas kemiginde ti¢ adet kemiklesme mer-
kezi bulunmaktadir: 6n halkanin genellikle 1 yasinda
ortaya cikan kemiklesme merkezi ve her iki arka noral
arka ait kemiklesme merkezleri. On ve arka arklar ara-
sindaki baglantiy, 7 yasinda kemiklesen ve yanlislikla
karik olarak degerlendirilebilen nérosantral sinkondroz-
lar olugturur. Arka ark genellikle 3 yasinda kapanir, an-
cak tam veya kismen agik da kalabilir (Sekil 41-1).
Aksiste, cisim igin bir adet, her bir noéral ark igin
birer adet ve dens igin de bir adet kemiklesme merke-
zi bulunmaktadir (Sekil 41-2). Densin noral arklara ve
cismin oniine fiizyonu 3 ila 6 yaslar1 arasinda gergek-
lesir. Fotal gelisim sirasinda dens, hamileligin 7. ayin-
da kaynayan, iki kemiklesme merkezinden olusur. 4
ila 6 yaslar1 arasinda, odontoidin ucunda bir kemik-

Radyolojik bulgu

Vermeyen Omurilik
2413
Omurilik Yaralanmasi Sonrasi

Yaralanmalari

Komplikasyonlar 2414

lesme merkezi belirir ve 12 yasinda odontoidle kay-
nama gosterir. Alt servikal omurlar da, 3 yasinda ka-
panan cisim ve noral arklardaki kemiklesme merkez-
leri ve 4 ila 6 yas arasinda kapanan norosantral sin-
kondrozlari ile C1 ve C2ye benzer bir sekilde gelisir.

Odontoid 3. servikal omur diizeyinde vertebral
arterlerden dallanip, orta hatta anastomoz yapan, 6n
ve arka asendan arterlerden beslenir.22 Odontoid ¢1-
kintinin apeksi yakininda, karotis arteri ve asendan
arterler anastomoz yapar.

Epidemiyoloji
Cocuklardaki servikal omurga kiriklar: tiim servikal
omurga kiriklarinin ancak kiigtik bir ytizdesini olus-
turur. Bununla birlikte cocuklardaki omurga yaralan-
malarimin biiyiik boliimii (%48) servikal omurgada
goriiliir.84147 Henry Ford Hastanesine 20 yil i¢inde
bagvuran tim servikal kiriklarin derlemesinde 631
hastanin yalmzca 12’sinin (%19) 15 yasmn altinda ol-
dugu goriilmiistiir.'® Bagka calismalar da bu yara-
lanmalarin ¢ocuklarda nadir olusunu dogrulamis-
tir.118 Cocuklarda omurga yaralanmalarinin gogu ser-
vikal bolgede gergeklegir.>

Cocuklarda bagsin goreceli biiyiikliigiine ve bag
gevsekligi ile asir1 hareketlilige bagh olarak, servikal
travmalarda kaldirag kolu C3 seviyesinin iizerinde
yer alir ve bunun sonucunda servikal omurga yara-
lanmalarinin gogu, erigkinlerdekinin aksine oksiput
ve C2 arasinda meydana gelir. Genis bir seri tizerin-
de yapilan arastirmada eriskinlerde atlas ve aksis ya-
ralanmalar1 tiim servikal omurga yaralanmalarmin
%]16’sin1 olustururken, kiictik ¢ocuklarda bu oran
%70'tir."1> Cocuk biiytiiyiip erigkinin viicut seklini al-
dikga, yaralanma bolgesi de giderek eriskinlerdekine
benzemeye baglar.30,68,111,130

*Bkz kaynaklar 20, 33, 37, 68, 111, 118, 205, 207, 208, 244
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1. 6n halka

4

A
\

3. arka néral ark

2. arka néral ark

$EKiI. 41-1 Atlasin kemiklesme merkezleri. On halka ile arka
néral arklar arasinda nérosantral sinkondrozlar gértilmektedir.

Yaralanma mekanizmasi ¢ocugun yasina bagldir.
Makat gelisli dogumlarda basin hiperekstansiyona
getirilmesi sirasinda servikal omurga yaralanmasi
olusabilir. Sezeryanla bu felaket komplikasyondan
kaginilabilir.303137 Yenidogan déneminde servikal
omurga yaralanmalarinin en sik nedeni hasin bir se-
kilde sallama gibi, kaza dig1 travmalardir.53112146,262
Bu yas grubunda dikkatli bir fizik muayene btiyiik
o6nem tasir, ¢linkii bu yaralanmalarin 6nemli bir kis-
mi radyolojik bulgu vermeyen omurilik yaralanmala-
radar. 33:41,108,196,200,254,262265373 By yaralanmalar “Rad-
yolojik Bulgu Vermeyen Omurilik Yaralanmalar1”
béliimiinde tartisilmgtir. Biiyiik ¢ocuklarda servikal
omurga yaralanmalari en sik trafik kazalarmna, yiik-

sekten diismeye ve spor yaralanmalarma bagh-
dir.1220,33,41,47,69,111,112,118,172,204,205

Tan1

Travmatik bir olay sonrasi acil serviste goriilen her
cocuk, kesin yaralanma mekanizmasi hakkinda sor-
gulanmali ve servikal omurga yaralanmasi yoniin-
den degerlendirilmelidir. Y{iz abrazyonu ve laseras-
yonu,' kafa travmasi!” veya klavikula kirig1 olan ve-
ya trafik kazasi veya yiiksekten diisme sonucunda
yaralanan gocuklarda servikal omurga yaralanmasin-
dan kuskulanilmalidir. Servikal omurga yaralanmasi
olan, bilinci agik ¢ocuklarda en sik bagvuru yakinma-
larindan biri agril tortikollistir.

Fizik muayene kafadan ayak ucuna dek ayrintili
bir sekilde yapilmali ve travma ekibi tarafindan tiim
organ sistemleri degerlendirilmelidir. Laserayon ve
abrazyonlar agisindan kafa ve yiiz dikkatle incelen-
melidir. Boyun palpe edilerek hassasiyet, kas spazmi
veya spinoz ¢ikintilar arasinda posterior bag yaralan-
masini gosteren bir aralanmanin varligi arastirilmali-
dir. Omurgayla birlikte, dort ekstremite ve pelvisi de
icine alan tam bir ortopedik degerlendirme yapilma-
lidir. Ardindan eger norolojik bir yaralanmadan kus-
kulaniliyorsa, rektal tuseyi de iceren tam bir norolo-
jik muayene de yapilmalidir. Servikal omurga yara-
lanmast olan ¢ocuklarda %40 oraninda baska bir or-

Noral ark \.

. Aksis
\1-/(‘——-"4) cismi
A
Noral ark
. Ak7 cismi
B \_.J J /
Dens

$EKi|. 41-2 Aksisin kemiklesme merkezlerinin sagittal (A) ve
aksiyel (B) plandaki sematik gorunimleri. Dért kemiklesme merke-
zi gériilmektedir. On ark, cisim ve densten olusur. iki néral ark ise
diger kemiklesme merkezlerini olusturur.

topedik yaralanmanin ve %58 oraninda ise kapali bir
kafa travmasimin s6z konusu olmasi ayrintili ve dik-
katli bir muayenenin 6nemini gostermektedir.%57!

Acil servise bilinci kapali olarak getirilen bir ¢o-
cukta servikal omurga yaralanmasi oldugu diisiindil-
melidir. Cocugun bilinci agilip fizik muayene sirasin-
da koopere oluncaya dek servikal omurlar: stabilize
eden bir boyunluk takilmalidir. Deserebre rijiditesi
olmaksizin ekstremitelerinde klonus bulunan kapali
kafa travmali bir ¢ocukta muhakkak servikal omurga
yaralanmasindan kugkulanilmalidir.?# Distraksiyon
yaralanmasinin ve servikal bolge disinda bir omurga
kingmin da olabilecegi unutulmamalidir. Chang ve
arkadaslar1 sadece distraksiyon yaralanmasi diistinii-
lerek goriintiileme yapilan hastalarin %7’sinde omur-
ga yaralanmasi bulundugunu bildirmislerdir.**

Radyolojik Bulgular

Servikal omurga yaralanmasimndan kuskulanilan hasta-
larda radyolojik degerlendirme yapilmalidir. 18 yasin
altinda toplam 2133 ¢ocugun 7 yillik bir stire iginde ge-
kilmis olan radyografilerini degerlendiren bir ¢alisma-
da, hastalarin ancak %1.2’sinde servikal bir omurga ya-
ralanmasi oldugu goriilmiistiir.?'® Trafik kazasi sonu-
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KLAvikuLA YARALANMALARI

Klavikula ¢ocuklarda en sik kirilan kemiklerden biri-
dir.143225229,303 Kol ve govde arasindaki tek baglanti
oldugundan ve haliyle iist ekstremiteye uygulanan
tiim giiclerle kars1 karsiya kaldigindan bu durum sa-
sirtict degildir. 11493184 Neyse ki, cocuklardaki klavi-
kula kiriklart hemen hemen her zaman asgari teda-
viyle, ya da hig tedavisiz iyilesmektedir.*

Anatomi

Klavikula viicutta ilk olarak kemiklesen kemiktir ve
en sonra kapanan epifiz plag: yine bu kemiktedir.
Baslangicta, klavikula intramembranéz kemiklesme
ile olusmaya baslar. Daha sonra kemigin hem ig, hem
de dis uglarindaki sekonder kemiklesme merkezleri
ortaya gikar. Klavikulanin medial epifizi viicudun en
son kapanan biiyiime plagina sahip olup 3. dekada
dek agik kalir,1483:204217,27229 (Jzerindeki kalin ve ha-
reketli yumusak doku ortiisii sayesinde klavikulanin
acik kiriklar1 oldukga nadirdir.'261307

Klavikulanin yatay planda 2/3 medialinde 6ne
dogru konveks, 1/3 lateralinde ise 6ne dogru konkav
iki adet egriligi vardur. Iki egimin birlestigi nokta bi-
yomekanik olarak en zayif noktadir. Klavikulanin tist
kenari cilt altinda yer almaktadir. Kemigin alt yiizeyi-
ne medialde kostoklavikuler baglar, lateralde kora-
koklavikiiler (konoid ve trapezoid) baglar ve orta

*Bkz kaynaklar 11, 31, 59, 68, 77, 81, 100, 111, 118, 124, 127, 189,
193, 229, 238, 265, 283, 284
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Kiriklari ve Cikiklari 2568

2/3'liik béliimiinde ise subklavius kas1 yapigir.2698/184
Subklaviyan damarlar ve brakiyal pleksus da klavi-
kula altindan geger. Klavikulanin orta 1/3'liik boli-
miinde klavikula ile brakiyal pleksusun medial ve la-
teral kordlar: arasinda sadece ince subklavius kas1 ve
klavipektoral fasya yer almaktadir. Neyse ki, klavi-
kulanin orta boliim kiriklarinda arada kalan kalin pe-
riost, klavipektoral fasya ve subklavius kas1 brakiyal
pleksus ve subklavian damarlarin yaralanmasini 6n-
ler.119,181,216,306

Klavikulanin i¢ ve dis uglarinda yer alan biiyiime
plaklar1 yiiziinden cocuklarda sternoklavikuler ve
akromiyoklavikiiler eklemlerde genellikle ¢ikik olus-
maz. Bunun yerine, klavikula uglarindaki yaralanma-
lar biiytime plaginin ayrilmasima neden olabilir.* Kla-
vikula medial ugundaki biiyiime plag: 18 yasindan
once kapanmaya baglamaz ve genellikle 22 ila 25 yas-
larina dek acik kalir. Su halde ¢ocuklarda ve geng
eriskinlerdeki klavikula medial ug yaralanmalarimin
gogu periost lateral metafiz fragmaninin 6ne veya ar-
kaya kaydigi biiytime plagi ayrismas: seklindedir.
Cok saglam olan kostoklavikuler ve sternoklavikiiler
baglar genellikle medial biiytime plag: ve klavikula-
nin periost kilifina bagh kalir ve lateral fragman peri-
ostu yirtarak one veya arkaya kayar (Sekil 42-
1).2639,152191193 Gternoklavikiiler eklemin arkasinda
yer alan hayati anatomik yapilar da unutulmamali-
dir. Innominat arter ve ven, vena jugularis interna,
nervus vagus, nervus frenikus, trakea ve 6zofagus

*Bkz kaynaklar 11, 14, 39,98, 111, 118, 152, 191, 193, 204, 228, 274,
283, 284, 292

2423



2424 Kas Iskelet Sistemi Yaralanmalar1

Sternoklavikler
bag

Kostoklavikiler
bag

A diski

Cc

Buyime
Eklem  plag!

SEKiL 42-1 Medial sternoklavikiiler eklem anatomisi. A, Giiglii sternoklavikiler ve kostoklavikiiler baglar sayesinde
klavikiilanin medial ug biiyiime plagi kiriklari, gergek sternoklavikiiler eklem gikigindan daha sik gériiliir. B, One kayma.
C, Arkaya kaymada biiyiik damarlar, 6zofagus ve trakea yaralanabilir.

sternoklavikuler eklemin hemen arkasinda yer alirlar
ve klavikulanin arkaya dogru kaymasi sirasinda ya-
ralanabilirler (Sekil 42-1).*

Klavikulanin lateral u¢ yaralanmalarmnda da genel-
likle gercek bir akromiyoklavikiiler eklem cikigindan
¢ok yine bir bliyiime plag: yaralanmasi s6z konusu-
dur. Korakoklavikiiler (konoid ve trapezoid) baglar
genellikle periost kilifina ve kiictik lateral epifiz frag-
manina bagl kalir.1193111,189,193,204229232 Medjaldeki
metafiz fragmani ciddi akromiyoklavikiiler ¢ikiklarda
oldugu gibi asir1 bir kayma gosterebilir (Sekil 42-2). Ki-
rik iyilesirken periost igcinde “yeni” bir metafiz olustu-
rabilir ve bu, lateralde klavikulanin “iki uglu” remode-
lasyonuna neden olabilir (Sekil 42-3). Rockwood akro-
miyoklavikiiler eklem yaralanmas:t smiflamasini go-
cuklardaki biiytime plag: yaralanmalarin da igerecek
sekilde uyarlamugtir (Sekil 42-4).2%° Cocuklarda nadir
olmakla birlikte sternoklavikiiler ve akromiyoklavikii-
ler eklemlerin gergek ¢ikiklar1 da goriilebilir.

Yaralanma Mekanizmasi

Yenidoganlarda klavikula kiriklar: genellikle dogum
sirasinda omuzlarin sikismasi sonucunda olusur. Co-
cuklarda ve ergenlerde ise genellikle acik el, dirsek
veya omuz tizerine diisme ile meydana gelirler. Diis-
me sirasinda klavikula tizerine alinan dogrudan dar-
beler de kiriga neden olabilir. Klavikula lateral ug ya-
ralanmalarinin biiyiik boliimti bu mekanizma ile ger-
ceklesir (Sekil 42-5).

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

Buyime plagi

\fidiprt_

SEKiI. 42-2 iskelet geligimini tamamlamamig olan hastalarda ak-
romiyoklavikiiler eklem yaralanmalari gercek ¢ikiktan gok, blyiime
plagi kingi seklinde olur. Ok yukari dogru kaymayi géstermektedir.

Tan1
DOGUM KIRIKLARI

Yenidoganlarda genellikle belirti vermeyen klavikula
kiriklarmin tanust zor olabilir.5482251 Ugyiiz yenidoga-
nin radyolojik taramasinda klinik olarak stiphelenil-
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PELViS VE ASETABULUM
Pelvis ve Asetabulum Kriklar1

Cocuklarda pelvis ve asetabulum kiriklari, erigkinle-
re kiyasla ¢ok daha az goriiliir ve siklikla yiiksek
enerjili travmalara bagl olarak gelisir. Pelvis kirig:
olan bir ¢cocugu degerlendiren kisi, potansiyel olarak
yaralinin yasaminu tehdit edecek yaralanmalarin ola-
ya eslik edip etmedigini belirlemek i¢in damarsal, ge-
nitotiriner ve norolojik sistemler dahil olmak tizere
diger organ sistemlerini de arastirmalidir. Cocugun
pelvis ve onu cevreleyen yumusak dokularmin esnek
olma 6zelligi nedeniyle tedavi siklikla konservatiftir.
Cerrahi tedavide genellikle internal tespit, eksternal
tespit, ya da bu ikisi birlikte kullanilar.

ANATOMI

Pelvis, ilium ve pubis olmak tizere {i¢ primer kemik-
lesme merkezinden olusur ve ayrica sakrumu da ice-
rir. Bu ti¢ kemiklesme merkezi, 16 ila 18 yaslarinda
kapanan Y kikirdaginda birlesir (Sekil 43-1).%% Iskium
ve pubisin alt pubis kolununda birlesip kapanmas1 6
ila 7 yaglar1 arasinda olur.

Ikincil kemiklesme merkezleri 13 ila 15 yaglar ara-
sinda goriiniir hale gelip 15 ila 17 yaslar1 arasinda ka-
panan krista iliakalar ve 15 ila 17 yaslar1 arasinda go-
riiniir hale gelip 17 ila 19 yaslar1 arasinda kapanan is-
kium apofizleridir.>® Spina iliaka anteroinferior, pu-
bis tiiberkiilii, pubis kosesi, spina iskiadika ve sakru-
mun dis kanadi diger ikincil kemiklesme merkezleri-
ni olusturur.

Sakroiliak eklem stabilitesini n ve arka kisimda
bulunan giiclii bag yapilarina borgludur. On kisimda
bulunan bag yapilar1 arka kisimda bulunanlardan
daha zayiftir ve iliumdan sakruma uzanan yassi bir

Tibia ve Fibula 2712
Ayakbilegi 2735
Ayak 2760

bag seklindedirler. Arka kisimda kisa ve uzun baglar
bulunur; arka kisa baglar sakrumun arka kenarindan
oblik olarak iliumun posterosuperior ve posteroinfe-
rior ¢ikintisina uzanirken, arka uzun baglar uzunla-
masina lifler bi¢ciminde sakrumun yan tarafindan
posterosuperior iliak ¢ikintiya uzanir. Bunlar daha
sonra sakral tiiber6z bagla karisir ve sakroiliak ekle-
min temel stabilize edici baglarini olusturur.

Cocuklarda asetabulumun gelisimi ve biiylimesi
Ponseti'nin® klasik makalesinde tanimlanmistir.
Asetabulum c¢ocuklarda, ilium, iskium ve pubis bii-
yiime plag1 kikirdagy, periferik eklem kikirdag: ve hi-
yalin kikirdaktan olusur (Sekil 43-2). Asetabulumun
biiyiimesi, kikirdak kompleksin Y kikirdag: icindeki
interstisyel biiytimesi sonucu kalca ekleminin genis-
lemesi seklinde olur. Asetabulum iginde femur basi-
nin varhigi, asetabulumun i¢biikey bigimde gelisimini
saglar. Asetabulum kikirdagindaki interstisyel biiyti-
me, periferdeki apposizyonel biiyiime ve asetabulum
kenarindaki periosteal yeni kemik olusumu sonucu
asetabulumun derinligi artar. ikincil kemiklegme
merkezleri pubertede goriiliir; bunlar 6n duvari olus-
turan os asetabuli (pubis epifizi), {ist duvar olustu-
ran asetabulum epifizi (ilium epifizi) ve nadiren go-
riilen ilium epifizinden olusur. Bu ikincil kemiklesme
merkezleri yaklasik 8 ila 9 yaslarinda ortaya ¢ikar ve
yaklasik 18 yasinda birlesirler.

Bag yapilar1 pelvis halkasinin birgok kismini bir-
birine baglayarak stabilite saglarlar (Sekil 43-3). Sak-
rotiiberdz bag, sakrumun posterolateral kismini ve
posterior iliak ¢ikintinin dorsal kismini tiiber iskiiye
baglar. Sakrospintz bag sakrumun dis yan kismini ve
koksiksi sakrotuber6z baga baglar ve iskial ¢ikintiya
yapisir. Pelvis icindeki bag yapilarma ek olarak, pel-
vis ve omurga arasinda bir ¢ok baglant vardur. {lio-
lomber baglar L4 ve L5 vertebralarin transvers ¢ikin-
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SEKiI. 43-1 ilium, pubis ve iskiumun iliskisini ve Y kikirdagiyla
olan bileskelerini gbsteren pelvisin yan gériintiisi.

tilari ile arka krista iliaka arasinda uzanir. Lumbosak-
ral baglar L5 transvers ¢ikintidan sakrum kanadina
uzanur.

Cocuklardaki ayni pelvis ve asetabulum yapilar
erigskinlerdekinden bir¢ok yoniiyle farklilik gosterir.
Cesitli apofizlerin varligi nedeniyle ¢ocuklar kopma
kiriklarina maruz kalir. Ayrica, 6zellikle asetabulum-
da olmak iizere, biiylime plag: yaralanmalari olabilir
ve bu asetabulumda displaziye, ya da ekstremite
uzunluk farkina yol agabilir.5 Ayrica, gocuk kemikle-
rinin mekanik 6zellikleri ve kikirdak yapilarin daha
fazla olmasi nedeniyle, cocuk pelvisi ok daha esnek-
tir. Bu nedenle ciddi bir pelvis yaralanmasi sonrasi
dahi radyografilerde sadece masum goriiniislii bir ki-
rik gozlenebilir.

Pelvise yakin olan, ya da pelvisin iginde bulunan
diger organ sistemleri arasinda sinir sistemi, genito-
triner sistem ve vaskiiler sistem sayilabilir. T12 ile S4
o6n ramuslarindan olusan lumbosakral koksigeal
pleksus pelvise girer. Siyatik sinir piriformis kasinin
altindan pelvisten ¢ikip biiyiik siyatik gentige girer
(Sekil 43-4). Ana damar yapilari pelvisin i¢c duvarinda
uzanir. [liaka kommunis arteri, arteria iliaka interna
dallarma ayrilir; bu arterler pelvis kenari iizerinde
uzanirken, superior gluteal arter sakroiliak eklemin
anteroinferior kisminda uzanip biiytik siyatik ¢entik-

Eklem
kikirdagi

ilium kemigi

Pubis kemigi

iskium 1
kikirdagi

SEKiL 43-2 ilium, pubis ve iskium kemiklerinin yerlerini géste-
ren Y kikirdagina ait diyagram (Ponseti IV: Growth and develop-
ment of the acetabulum in the normal child. J Bone Joint Surg
1978;60:575).

ten gikar; bu sirada dogrudan kemik {izerinde yer
alir. Mesane ve fiiretra pelvis kiriklarindan sonra en
fazla yaralanan tiriner sistem yapilaridir. Mesane pel-
vis tavamin {izerinde yer alir ve {iretra erkeklerde
prostattan gegerek pelvis tabanindan gikar. Uretranin
istteki baslangi¢ kismi membranéz yapidadir (bunu
pelvis tabanindaki bulb6z kisim izler) ve en sik yara-
lanan boliimiidiir.

YARALANMA MEKANIZMASI

Cocuklardaki tiim pelvis kirtklariin %75 ila %901,
trafik kazalari sonucu olusur.’>-%5 Hastanin tipik
olarak arag iginde oldugu erigkin pelvis kirikli olgu-
lardan farkli olarak, pelvis kirig1 olan ¢ocuklar genel-
likle motorlu aracin garptig1 yayalardir; bu yaralan-
ma mekanizmasi olgularin %75 kadarinda goriiliir.5
Bu ¢ocuklarin ¢oguna ara¢ sadece ¢arpmaz, arag ¢o-
cuklarin tizerinden de geger. Quinby’in tanumladig:
pelvis kirigi olan 20 ¢ocugun 19'u aracin carptig: ya-
yalard1 ve 8'inde arag ayrica iizerlerinden ge¢misti.®
Cocuklarda diger pelvis kirigi nedenleri yiiksekten
diisme (%8 ila 10), bisiklet, ya da motorsiklet yaralan-
masi (%5 ila 8) ve spor yaralanmalaridir (%3 ila 5).37,53

Kopma kiriklari, pelvis halkasi kiriklarina kiyasla
daha kiigiik travmalar sonucunda meydana gelir. Co-
gunlugu spor etkinlikleri sirasinda giiclii ve ani bir
kas kasilmasi sonucu ortaya cikarlar. 198 hastalik bir
calismaya gore kopma kiriklarmin %651 futbol veya
jimnastik esnasinda olugmaktadir.®
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