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   1.GİRİŞ 
 

Konjenital merkez sinir sistemi malformasyonları arasında %45,5 spinal kord anomalileri 

yer alıyorlar. Bu anomalilerde nöral doku distorsiyonuna bağlı spinal korda veya sinir köklerine 

bası oluşmaktadır(1,2). Spinal disrafizm en sık görülen merkezi sinir sistemi(MSS) konjenital 

anomalisidir, 1.000 doğumda bir rastlanır, gebeliğin 3 - 4 haftalarında nöral tüpün kapanmaması 

nedeniyle meydana gelen bir grup anomalinin genel adıdır.(3,4,5,6,7,8,9,10,11,12) 

Ortak bir embriyogeneze sahip oldukları gerekçesiyle “spina bifida” başlığı altında 

toplanan spinal anomaliler açık (aperta) ve kapalı (okkult) olarak iki ana grupta değerlendirme 

eğilimi olmuştur. Ancak bu tip genellemeler spina bifidanın tanınması, isimlendirilmesi ve 

anlaşılmasında karmaşaya yol açmıştır. Ayrıca aynı grupta değerlendirilen bazı spinal anomaliler 

de farklı morfolojik ve doğal seyir farklılıklarına sahiplerdir. Bu da aynı grupta değerlendirilen 

bu anomalilerin ayrı bir embriyolojik kökene sahip olduklarını gösterir. Spina bifida terimi bu 

grubu tek başına daha iyi temsil etmektedir. Meningomiyelosel (MMS), embriyolojik olarak 

nörülasyon sonrası kapanması gereken nöral tüpün belirli bir seviyede açık kalmasıdır. 

Miyeloşizis ya da miyelomeningosel olarak da klinikte gördüğümüz üzeri araknoid membran ile 

kaplı bu anomaliler Primer Nörülasyon süreci sırasındaki bir patolojiden kaynaklanmaktadır. 

(3,4,5,6,7,8,9,10,11,12) 

Spinal disrafizm spina bifida aperta (meningomiyelosel - MMS, meningosel) ve spina 

bifida okkulta (dermal sinüs, tetherd kord sendrom, diastematomiyeli, intradural lipom, 

lipomeningosel, anterior meningosel) olarak ikiye ayrılabilir.(3,4,5,6,7,8,9,10,11,12) 

Spinal disrafizm etiolojisi tam olarak bilinmemektedir bununla birlikte, fakat genetik 

faktörler, çevresel faktörler, beslenme ve ilaçlar gibi multifaktöryel etyoloji düşünülmektedir.Son 

yıllarda prenatal tanı imkanlarının artması, prekonsepsiyonel ve postkonsepsiyonel ilk dönemde 

folik asid kullanılması sayesinde spinal disrafizm insidansını giderek azaltmaktadır. 

Meningomiyelosel-çocukluk döneminde engellilik sebepler arasında serebral palsiden 

sonra 2.sıraya alır. Nöral kord zedelenmesine bağlı ikinci motor nöron semptomları görülür. 

.(3,4,5,6,7,8,9,10,11,12) 
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Meningomiyelosel bildirilen çalışmalara göre en sık lomber bölgede(%69) 

saptanmaktadır. Spina bifida (SB)  hastalarının %65-i normal zekaya sahiptir. Meningomiyelosel 

(MMS)  ile birlikte en sık görülen ek anomaliler hidrosefali ve Arnold Chiari malformasyonudur. 

Meningomiyeloselli çocukların 2/3 de  üst ekstremite fonksiyonları etkilenmiştir. Bu etkilenme: 

kas gücünde azalma, el ve parmak becerisinde düşme, motor hızda zayiflama, motor planlama ve 

koordinasyon bozukluklarını kapsamaktadır.(27,28,30,32,67,) 

Normal  kas-iskelet sistemi fonksiyonu, lumbosakral omurlilik sinirler ile beyin korteksi 

arasındaki nörolojik ve fizyolojik bağlantı  kurmaktadır. Spina bifidada bu normal ilişki 

bozulmakla birlikte alt ekstremite ve vertebra deformiteleri,mesane disfonksyonu ve nörolojik 

defisitler ortaya çıkmaktadır. Erken yaşlarında hastaların nörolojik problemleri (hidrosefali, 

enfeksyonları), İleri yaşlardaki morbidite ve mortalitesi nefrolojik sorunlardan oluşmaktadır. 

Meningomiyeloselli çocuklarda hem nörolojik, hem ortopedik, hem de üriner sistem sorunlarına 

sık rastlandığından multidisipliner bir yaklaşım gerekmektedir.(34,35,36,37,42,67) 

Meningomiyeloselli çocuklarda nörolojik bulguların ağırlığı defektin seviyesine bağlı 

olarak değişir. Kas-iskelet sistemine asıl sorunları ,nörolojik lezyon şekli, yerleşim ve lezyon 

seviye ile bağlantılı daha sonra meydana gelen kalça instabilitesi, ayak deformiteleri ve skolyoz 

yer alır.Kalça sorunları, gelişimsel kalça displazisine neden olan doğuştan faktörler yerine kalçayı 

çevreleyen kasların zayıflığı, kas grupları arasındaki güç dengesizliği ve bunlara bağlı gelişen 

diğer yapısal bozukluklar sonucu oluşur. (43,44,46,67) 

Kalça dislokasyonu/subluksasyonu tedavisini etkileyen asıl faktörler- leziyonun düzeyi, 

çocuğun mobilize olma kapasitesi ve instabilitenin tek veya iki taraflı olmasıdır. Cerrahi 

girişimler çoğu zaman alt seviye (alt lomber, sakral) tutulumlarında, desteksiz mobilize olabilcek 

kapasitesi olan çocuklarda başarılı neticeleri ulaşabilmekken üst düzeyi (torakal, üst lomber) 

lezyonlara bağlı yürüme kapasitesi olmayan hastalarda sıklıkla başarısız kalmaktadır. 

(43,44,46,47,48,49,51,67) 

Literatürde meningomiyeloselli hastalarının nörolojik defisit seviyesi ve hastalardaki 

kalça dislokasyonu ilişkisini gösteren birçok çalışma mevcuttur. Bu çalışmalar arasında farklı 

nörolojik defisit seviyesi ile skolyoz,ayak deformitesi,fizik tedavinin kalça dislokasyonu üzerine 

etkisi gösteren bir çalışma yoktur.Biz çalışmada retrospektif olarak kalça dislokasyonu nedeni ile 
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opere olan farklı nörolojik difisit seviyeleri olan hastalar inceledik.Bu hastalarda pelvik 

oblisite,skoloz varlığı ve skolozun kalça dislokasyonu üzerine etkisi,fizik tedavinin kalça 

dislokasyonu önlemedeki ve rekurens araların etkisini karşılaştırdık.Çalışmamaızda farklı 

nörolojik difesit seviyeli meningomiyeloselli hastaların nörolojik ve ortopedik muayene yapıldı,x 

ray ile skoloz ve kalça dislokasyonu durumları incelendi.Hangi yaş grubunda hangi ameliyat 

yapıldığına dair veriler toplandı. 
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       2.GENEL BİLGİLER 
Spina bifida mezenkimal, kemik ve sinirsel yapıların median çizgide parsiyel veya 

tamamen birleşmemesi sonucu gelişir (1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12).Gelişen bozukluk  omuriliği, 

omurgayı ve onları kaplayan kasları ve deriyi ilgilendirir. Spinal kapanma defektlerinin 

patogenezinde çeşitli teoriler mevcuttur. Asıl patoloji nörolizasyon, kanalizasyon ve ayrışmanın 

gelişimini engelleyen kalıtsal veya edinsel sebeplerdir .(3,4,5,6,7,8,9,10,11,12) 

2.1.Spinal Kord Embriyolojisi 
Sipina bifidaya embriogenez zamanında sinirsel doku ve ilgili mezodermis ve ektodermis  

gelişimindeki bir seri problemler  sebep olabilir. Spinal disrafizm açık ve kapalı olarak ikiye 

ayrılır. Miyelomeningosel, omurlilik ve meninsklerin vertebradaki bir düzeyde  var olan 

açıklığından dışarıya çıkmasıdır ve en ciddi spinal disrafizm formudur. Embriogenez 

zamanındaki bu anomalileri abortuslarla sonuçlanabilir. Bu nedenle gerçek insidansı saptamak 

oldukça zordur.(13,14,15,16,17,18,19) 

Fertilize ilk hücre ve sonrasında oluşan 8 hücrede farklılaşma başlar ve hücreler arası 

etkileşimle embriyo gelişir. Birinci embriyonik hafta sonunda epiblast ve hipoblast tabakaları, 

ikinci haftada ise epiblast hücrelerin oluşturduğu ilkel yarık ve kranial ucunda Hensen düğümü 

oluşur. Daha sonra ektoderm, mezoderm ve endodermden oluşan gastrulasyon dönemine girilir. 

Hensen düğümü hücreleri notokordu oluşturur. Notokord öncü somitik mezodermi oluşturur. 

Somit çiftleri gövdenin kasları, vertebra ve kaburgaların oluşumuna katkıda bulunurlar. Üçüncü 

haftada, ektoderm hücreleri, nöral ve cilt ektodermi olmak üzere ikiye ayrılır. Nöral ektodermden 

nöral oluk ve nöral tüp oluşur. Buna primer nörilasyon adı verilir. Nöral tüp, rostral kısımda 

beyin ve beyinciği, kaudale ise omurliliği oluşturur. Nöral oluğun her iki tarafındaki 

katlantılardan ayrılan nöral çıkıntılar da spinal ve kranial sinirleri, mezoderm ise spinal kanalı ve 

etrafında adeleleri ve bağ dokusunu oluşturucaklardır. Omurliliğin distal kısımları sekonder 

nörilasyon ile oluşurlar ve sonrasında primer nöral tüp ile birleşirler. .(13,14,15,16,63) 

Üçüncü haftada, embrionun dorsal orta hattında yerleşen ektoderm kalınlaşır ve nöral 

tabakayı (neural plate) oluşturmaya başlar. Bu katın her iki yan sınırı yükseklik oluşturarak orta  

hatta tüm uzunluk boyunca devam eden  eğimli kanal oluşumunu sağlayabilir . 17. gün gestasyon 

sırasında nöral plak içeriye gömülmüş olur ve lateraldeki kısımları kalınlaşarak nöral katlantıları 
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meydana getirir. Yandan görülen yükseklikler nöral katlantı (neural fold), orta hatta girinti ise 

nöral oluk (neural Groove) olarak isimlendirilir. Nöral oluk, yanda tümsek şekilde gözüken nöral 

katlantıların ortadan birleşerek silindir şeklinde kapanır ve nöral tüp (neural tube) meydana gelir. 

Nöral tüp formasyonu 4.haftanın ortasında bitmiştır. Geç dönemde nöral tüp, rostral kısımda 

ayrışarak beyin ve beyinciği meydana getirecek, diğer ve distal bölümler ise spinal kordu 

meydana getirecektir. (13,14,15,16,17,18,19) 

Nörilasyon sırasında nöral plak oluşturan her hücrelenin içinde aktin ve miyozin 

demetlerinin çalışması sonucunda, nöral plak orta hatta derinleşir ve nöral oluk meydana gelir. 

 

Şekil.1.Nöral tüpün oluşması. 

Bu oluşum sırada nöral kristalar karşılaşır, karşılaşan hücreler fibronektin yardımıyla 

birleştirerek nöral tüpü oluştururlar.(Şekil 1.) 

Nöral kanalın yan kısımları ventrikülleri, diğer parçaları da merkez kanalı meydana 

getirecektir. Nöral oluk oluşması sırasında lateralde yerleşen nöral katlantıların apikal 

bölgesinden ayrılan bir kısım hücreler yer değiştirerek, meydana gelmeye başlayan nöral tüpün 

dorsolateralinde yer alırlar. Burası nöral krest olarak isimlendirilir. Nöral krestteki  hücreler 

zaman içinde ayrışarak, omurlilik  ve kafatası sinirlerin duyu ganglionlarını ve otonom sinir 
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sistemi ganglionları ortaya çıkmaktadır. Omurlilik böylece oluşurken, etrafındaki mezodermden 

nöral tüpe doğru giden hücreler de ayrışarak, spinal kanalı ve etrafında adeleler ve bağ dokusunu 

ortaya çıkaracaklardır. Bu süreç ile aynı zamanda, embriolojik omurliliğin iç kısmında  uzunluk 

boyunca devam eden, sulkus limitans olarak isimlendirilen bir yarık meydana gelir. Bu sulkus 

limitansın anteriorundaki bölüm bazal plate posterıordaki bölüm ise alar plate olarak adlandırılır. 

Oluşan omurliliğin anterior bölümünden motor sinir hücreleri, arka bölümünden ise duyu sinir 

hücreleri oluşacaktır. Bu spinal kordun basitleştirilmiş modeli geç dönemde ayrışarak erişkin 

omurlilik formunu meydana getirir. Nöral hücreleri içeren gri madde merkez kanal etrafında 

toplanarak gri maddeye, daha dış katmandakiler ise aksonal komponentten oluşan beyaz maddeye 

dönüşecektir. (13,14,15,16,17,18,19,63) 

4.haftanın sonuna kadar meydana gelen olaylar primer nörilasyon olarak isimlendirilir. Bu 

zamanda omurliliğin kaudal bölümü olan kauda equina ve lifleri meydana gelmeye başlar ve bu 

evrede ikincil nörilasyon dönemi teşekkül edecektir. 

İkincil nörilasyon döneminde nöral tüpün distale uzaması ikincil nörilasyonun ilk evresi 

olan kanalizasyonu düzenleyecektir. Nöral tüpün distalindeki kaudal hücreler kuyruk şeklinde 

uzanır. Bu oluşum sırasında çok sayıda kanal ve ependimal doku filum terminale içinde organize 

olurlar ve distal konus medullarisi oluşturur. 38. günde kaudal nöral tüpün lümeninde daralma 

yani retrogresif differensiasyon ile distal konus medullarisi, merkez kanal ve filum terminale son 

şeklini alır. (13,14,15,16,17,18,19,63) 

Primer nörilasyonda meydana gelen hatalar sonrası, iskelet, meninks ve o bölgedeki 

dermal yapıların defektleri meydana gelir: anensefali, ensefalosel ve meningomiyelosel . Kaudal 

nöral tüp oluşum hataları ökült disrafik durumlara neden olur. Belirgin bir nöral tutulum mevcut 

değildir. Örnek olarak: lipomeningomiyelosel, diastomatomiyeli ve kojenital dermal sinüs. 

Kaudal spinal anomalilerle de birlikte bulunabilir ve kaudal regresyon sendromu olarak 

adlandırılır.(13,14,15,16,17,18,19,63) 

2.2. Kalça Eklemi Embriyoloji  
 Kalça instabilitesi’nin etiyoloji ve patolojisinin anlamak için kalçanın normal 

embriyolojisi öğrenmeye çalışalım. İntrauterin hayatının 7. haftasında mezenşim dokudan ilkel 

kalça tomurcuğu ayrışır. 11. haftasında bu ilkel hücrelerin ayrışması sonucu femur başı ve 
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asetabulumun kıkırdağı  oluşur. İntrauterin hayatın 4. haftasında embriyonun uzunluğu 5 mm ye 

ulaşır ve ekstremite tomurcukları belirginleşir. İlerleme, kafatasıdan kaudale doğru olur. Alt 

ekstremite tomurcuğunun proksimal ve merkez bölümlerinde hücreden zengin blastem meydana 

gelir. Kalça ekleminin şeklinin oluştuğu ilk evredir. 8. haftanın sonunda asetabulum primitif 

kıkırdağı meydana gelir. Femur kemiği ise ilkel kondroblastların ayrışması sonucu ortaya çıkar. 

11. Haftada femur başı yuvarlaklaşır ve ilkel trokanter majus oluşur. Femoral anteversiyon 5-10˚, 

asetabular anteversiyon 40˚ dir. Eklem kapsülü, ligamentum teres, glenoid labrum, transvers 

asetabular ligaman tanımlanmıştır. 11. haftada femur başı 2 mm. çapındadır. Bu evrede alt 

ekstremite fleksiyon, addüksiyon ve dışa rotasyondadır . 10-11. haftada damarlar ve sinirler 

erişkindeki gibidir. 16. haftada fetus 10 cm. uzunluğunda ve ekstremiteler de uzadığı için, diz ve 

kalçalar daha da fleksiyondadır. Çoğu zaman sol bacağın sağ bacak üzerine bindiği görülmüştür. 

Bu sebebiyle torsiyonel problemler solda daha sıktır. 16.haftada femur başının genişliği 4 

mm’dir. trokanter major tamamen gelişmiş ve üzerine yapışan abduktör kaslar da fonksiyonel 

olarak gelişmiştir. Femur başı 6. ayın sonuna kadar kıkırdaksı yapıya sahiptir, fakat bu evreden 

sonra kemikleşir (ossifikasyon oluşur) . Femur boyun-diafiz açısı yaklaşık 130˚ dir ve doğuma 

kadar bu derece de değişmez. Femoral anteversiyon gestasyonun ilk yarısına kadar -4˚ den +11˚ 

ye kadar farklılık gösterir. Femoral anteversiyon fetal yaşamın 2. yarısında gelişmeye başlar ve 

doğumda 35˚ ye ulaşır. Badgeley’e göre femorun anteversyonu ekstremite katlantının içe 

dönmesi sonucu oluşmaktadır. Anteversiyon açısı derecesi, kalçanın rahimde yerleşim ile 

doğrudan bağlantılıdır ve asetabulum derinliği, femur başının boyutları ile doğrudan ilişkilidir. 

Gestasyon sırasında , femoral anteversiyon derecesi ve kalça instabilitesi arasında bağlantı 

bulunmamaktadır, asetabulumun derinliği ve hipoplazisi ile kalça displazisi arasında kesin bir 

ilişki vardır.(68) 

2.2.Kalça Anatomisi 
Kalça eklemi, çok eksenli, yuvarlak baş ve yuva şeklinde sinoviyal bir eklemdir. Güçlü 

yapısı ve stabil bir eklem olması nedeni ile çok geniş eklem hareket açıklığına sahiptir. Ayakta 

durma ve yürüme için mükemmel bir yapısı vardır. Uyumlu eklemlere en iyi örnektir. Her iki 

kalçadaki asetabulum ve femur başı arasındaki bu uyum, eklem aralığında minimal farklılıklara 

karşın, her noktada eşittir. Bu eşitlik yeterli eklem kayganlığına izin verir. Simetrik yapısı, sabit 

akstaki rotasyona izin verir ve eklem üzerindeki kas etkilerini kolaylaştırır. Asetabuler 
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kapanmanın derecesi Wiberg açısı(merkez-kenar açısı)ile değerlendirilir ve normalde 26 ± 6 

derecedır. Asetabulumun normal anteversiyonu, femur başı ile normal ilişkinin devamı için 

gereklidir ve sıkışma yaralanmasının önlenmesi açısından önem 

taşımaktadır.(20,33,52,53,54,56,57,67,68,69) 

Asetabuler anteversiyon, asetabulumun öne doğru yönelişini gösterir ve normal değeri 20 

derecedir. Femur’un kollodiyafizer açısı kalça eklem stabilitesinin diğer önemli bir elemanıdır ve 

normal olarak 120-130 derecedir (ort. 125 ± 7 derece). Bu açının azalmasına koksa vara, 

artmasına ise koksa valga adı verilir. (20,33,68,69) 

Pelviste femur başı içine alan, asetabulum olarak isimlindiren sferik  bölüm 

mevcuttur.(Şekil 2). Fascies lunatae -asetabulum içinde, esas eklem yüzünü oluşturan, eni 2 cm 

olan ve ağzı alt kısmına yönelikte olan yarım ay formunda yapıdır . Hem kıkırdakla örtülü olması 

hem de asetabulumun en kalın bölümünü oluşturması lünat yüzeyinin özellikleridir.  Lüna 

formunda kıkırdak doku ile çevrili asetabulumun merkez kısmına fossa asetabuli adlandırılır. 

Fossa asetabuli, kıkırdaksız, ince kemik yapısı ve yağ dokusu ile doldurulmuş bir çukurdur. 

Asetabulum kenarları etrafında 5-6 mm’lik fibröz kıkırdak mevcuttur. Bu halka Labrum 

asetabulare olarak adlandırılır, asetabulum inferiorundaki incisura asetabuli üzerinden sonlanır ve 

asetabulumun etrafını dolaşır , asetabulumun derinliğini artırır ve femur proksimal eklem yüzeini 

% 50 ‘sinden fazlasını içine alabilir.Asetabulum içinde negatif basınç yaratır,kalça ekleminin 

stabilitesi sağlar. (20,33,68,69) 
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  Şekil 2: Asetabulum anatomisi. 

 

A- Eklem kapsülü :  superiorunda asetabulum kemik sınırına yapışır, labrum 

asetabulare ve ligamentum transversum eklem boşluğu içinde yer alır. Distalde femur boynu 

etrafına yapışır. Kapsülün fibröz katmanı anteriorda büyük trokanter ve intertrokanterik çizgi 

üzerine, posteriorda krista intertrokanterika’nın 1,5 cm kadar içine yapışır . 

B-  - Kapsülü destekleyen bağlar 1-Anterior bağ (Ligamentum iliofemorale) : Bertin 

bağ,tuberculum iliacum’dan origo alır ve genişleyerek aşağıya ve dışa doğru, intertrokanterika 

çizgiye kadar uzanıp,burda insertio yapar . Bertin bağı vücudun en güçlü bağıdır, 300 kg’a kadar 

ağırlık taşıyabilir , femur ve pelvisin fazla arkaya gitmesine engel olur. 
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Şekil 3: Kapsülün anteriordan görünümü 

 2- İç yan bağ (Ligamentum Pubofemorale) : Ramus superior ossis pubis ve crista 

obturatoria anteriordan origo alır ve demetler şeklinde aşağıya, dışa ve arkaya doğru giderek 

küçük trokanter önündeki oluğa insertio yapar. Bu bağ uyluğun ekstansiyonda ve fazla 

abdüksiyon sırasında da frenler ve femur başını iç yandan destek verir. 

 3- Posterior bağ (Ligamentum iskiofemorale ) : Tuber ishiadicum yanında origo alır, 

ayrılan lifler önde düz durumunda dışa, yukarıya ve öne doğru uzanıp  femur proksimaline ön 

tarafına çıkarak, iliofemoral bağın üst lifleri ile karışarak intertrokanterik çizginin üstünde 

insertio yaparlar (Şekil 4). Bu bağda femurun iç rotasyonunu ve aşırı ekstansyonu engeller. 
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                            Şekil 4: Kapsülün anteriorundan ve posteriordan görünümü. 

C-Kalça eklemi etrafında kasları: Gluteus maksimus, gluteus medius ve minimus 

proksimal-lateral bölümünü yaparlar. Gluteus maksimus  ilium dış kısmından, iliak krestten 

sakrum ve koksiksin dorsal yüzeyinden ve ligamentum sakrotuberozumdan başlar. İliotibial 

traktus, tibia dış kondiline ve femoral gluteal tuberositeye insertio yapar. İnnervasyonu inferior 

gluteal sinir (L5-S1-S2) sağlar. Gluteus maksimus, uyluğun ve pelvisin ekstansyonu hareketi 

yapar, uyluğun dışa rotasyonuna da yardım eder. (20,33,52,53,54,56,57,68,69) 

Gluteus medius kası, maksimus kasının altında ve iliumun dış yüzünde yerleşir. İliumun 

dış kenarından başlar. Trokanter major dış kısmına yapışır. Superior gluteal sinir (L5 ve S1) ile 

innerve olur. Uyluk abdüksyonunu ve içe rotasyonunu sağlar. Trendelenburg testinde pelvis 

stabilizasyonu sağlayarak sarkmasını önler. 

Gluteus minimus kası, iliumun dış kenarından başlar,trokanter major ön kısmına insertio 

yapar. Superior gluteal sinir ile inerve olur. Uyluk abdüksiyonu ve içe rotasyonu yapar. 
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                         Şekil 5. Kalça ve uyluğun posterior bölgesindeki kaslar. 

 

Piriformis kası sakrumun diş yüzeyinden ve sakrotüberöz ligamandan başlar ve trokanter 

majorun proksimal ve medial duvarına insertio yapar. S1 ve S2’nin ön demetleri inervasyonunu 

sağlar. Bu kasının altından superior gluteal damarlar ve sinir, inferior glutel damarlar ve sinir 

geçer. Kalça ekstansiyonda iken uyluk dış rotasyonunu, fleksiyondayken uyluğun abdüksiyonunu 

yapar . (20,33,52,53,54,56,57,66,68,69) 

 Gluteal bölge, dolaşim internal iliak arter sağlar. Superior gluteal arter, yüzeyel ve derin 

olmak üzere iki dala ayrılır. Yüzeyel dalı, gluteus maksimusa; derin dalı ise gluteus mediusa, 

minimusa ve tensor faysa lataya gider. 3 arter, superior gluteal arter, inferior gluteal arter ve 

medial sirkümfleks birbiriyle ile anastamoz yapar. İnferior gluteal arter; gluteus maksimus, 

obturator internus, quadriseps femoris ve hamstring kasları üst kısmına gider. 

Uyluğun ön bölümünde:tensor faysa lata, sartorius ve quadriseps femoris yerleşir.  

iliopsoas da uyluk ön kısmın insertio yapar.  
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                     Şekil 6. Kalça eklemi ve uyluk bölgesi anterior yüzü derin kasları. 

Uyluğun fleksorü-Psoas major kasıdır. T12 ve L5 vertebralarının cisiminden ve 

intevertebral disklerden başlar ve trokanter minor üzerinde isertio yapar. Uyluk fleksyonu yapar 

ve uyluk üzerinde vücudu stabilize eder. (20,33,52,53,54,56,57,66,68,69) 

İliak krest, fossa ve sakrum arasından başlayan İliakus kası , psoas major tendonunun 

yandan isertio yapar. Femoral sinir tarafından innerve olur, uyluğa fleksiyon hareketi sağlar.  
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                                Şekil 7. Kalça ekleminin fleksör kasları. 

İliak krestin dış kenarlarından ve ön-üst iliak çıkıntıdan başlayan tensor fascia lata,  

“iliotibial trakt” olarak devamını gösterir ve tibia dış kondil üzerinde insertio yapar. Uyluğa 

abdüksiyon ve fleksiyon hareketi sağlar. Vucudun ayakta durma pozisyonunda dizin ekstansiyon 

pozisyonunda durmasını sağlar, gövdeyi uyluk üzerinde sabit tutmaya yardım eder.  

Sartorius kası, ön-üst iliak altından başlar ve tibianın proksimal medial tarafına insertio 

yapar. Femoral sinir tarafından inerve olur. Uyluğa ve bacağa fleksiyon, uyluğa abdüksiyon ve 

dışa rotasyon hareketleri sağlar. 

Rektus femoris, vastus lateralis, vastus intermedius ve vastus medialis quadriseps femoris 

kasını oluşturur.  

Rektus femoris kası iki baş olarak origo alır: direk başı ön-alt iliak çıkıntı, yansıyan başı 

ise asetabulumun superior köşesinden başarlar. Diğer vastus kasları ile birleşerek quadriseps 

tendonu olarak patella üzerinde insertio yapar . Femoral sinir (L2-L3-L4) tarafından inerve olur. 

Diz ekleminde ekstansiyona yaptırır, rektus femoris ise uyluğa fleksiyon yaptırır. (68,69) 
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    Femur proksimalinin vasküler anatomisi. 

  1980’ de Crock Femur proksimalinin vasküler anatomisi ile ilgili çalışma sonuçları 

yayınlamıştır, femur proksimalinin arteryel beslenmesini üç gruba ayırmıştır:  

      1) Femur boynuna çevreleyen ekstrakapsüler arteryel çember 

      2) Ekstrakapsüler arteryel ağdan çıkan asendan servikal dallar  

      3) Ligamentum teresin damarları. 

   Femur boynu etrafında önde lateral femoral sirkümfleks, arkada medial femoral 

sirkümfleks arterlerin dallarından oluşan ekstrakapsüler arteryel bir çember yapısı hakkında 

yazmıştır (Şekil 5). Superior ve inferior gluteal arterler de bu damarlar ile baglanıyor. 

Ekstrakapsüler halkadan proksimale doğru asendan arter dalları yükseliyor, önde intertrokanterik 

seviyeden eklem kapsülü içine ilerler. Sonra bu damarlar retinaküler arteryel halkayı formire 

ediyor. Retinaküler arteryel halka femur başının posterosuperioru kanlanması sağlar.Retinaküler 

arterler metafizer seviyede birçok küçük dal verir ve “metafizer arter” olarak isimlendirir. İnen 

servikal arterler anterior, medial, posterior ve lateral olmak üzere 4 dala ayrılır.Lateral dal femur 

boynu ve başının dolaşimına sağlar. Eklem kıkırdağı etrafında, “subsinovyal intra-artiküler 

arteryal halka ‘’ dolaşımı olarak isimlindiren,ikinci bir arteryal halka oluşur .(66,68,69) 
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Şekil 8: Femur proksimal uç vasküler anatomisi 

 

Sinovya altında  eklem içinde arteryal halkadan dallanan femur başına yönüne ilerleyen 

dallar epifizer arter olarak isimlendirilir.Crock, bu iki damarın da aynı arteryal halkadan ayrılan 

ve ikisinin de epifizin dolaşimını sağlayan arter olduğunu ıspatlamıştır. Bu damarlar arasında 

lateral epifizer arter, en önemli rol oynar, femur başının yük taşıyan lateral kısmının dolaşimını 

sağlar.  

   Howe ve arkadaşları, obturator ya da medial femoral sirkümfleks arterden çıkan 

ligamentum teresin arteri femur başının vasküler beslenmesini tek  damar değildir. Claffey’in 

çalışmasına göre, femur başını besleyen tüm damarların devamlılığının bozulması sonucunda, 

ligamentum teres arterinin tek başına femur başının arteryal beslenmesini sağlamadığını 

gösterilmiştir. Wertheimer ve Lopes’in çalışmasının sonucuna göre, hastaların ancak % 30 arter 

diametr femur başının yeterli seviyede dolaşımı sağlayabilir.(66,68,69) 

26 

 



 

         2.3. Spina Bifida İnsidansı 
Meningomiyelosel(MMS) insidansı azalmakla birlikte ortalama dünya genelinde her 1000 

canlı doğumda 1-2 olarak bildirilmiştir(farklı bölgelerde 0,2-10/1000).En yaygın doğum 

kusurlarından biridir. Ama bazı bölgelerde önemli ölçüde daha fazla risk var.1,15/1 oranında 

kızlarda daha sık görülür.(64,65,67) 

Amerika Birleşik Devletlerinde Meningomiyelosel(MMS) insidansı 1000 canlı doğum 

başına 0,7 olduğunu, Doğu kıyısında Batı kıyısında ve beyazlar (1000 canlı doğumda 1 

harf),sıyahlar(0,1-0,4 durumda 1000 canlı doğum başına) içinde insidansı daha 

yüksekt’ır.İrlandalı göçmenlerde insidansı daha yüksektır .(65,68) 

Dünya çapında en yüksek insidans hızları İrlanda ve Gallilerdedi. Meingomiyelosel 1000 

nüfüs başına 3-4 vaka fazladır .MMS Brithish İsles bildirilen genel insidansı 1000 doğumda 2-3,5 

durumlar oldu.(65) 

Türkiyede her 1000 canlı doğumdan 3’ü MMS veya benzeri bir durumla doğmaktadır. 

İzmir  merkezinde 2000 yılı içinde yaklaşik 37.000 doğum olmuştur ve bir araştırmaya göre 

meningomiyelosel görülme sıklığı 1000: 1,5  oranda kaydedilmiştir. Ankara’da yapılan bir 

çalışmaya göre bu oranın 1000: 4 olarak saptanmıştır, bu da bölgeler arasında farklar olduğunu 

göstermektedir. 2003-2004 yıllarında Türkiyede yapılan bir çalışmaya göre 9831 canlı doğumda 

17 spina bifida (spina bifida  okkulta ve spina bifida apperta) vakası bildirilmiştir .Bu verilere 

göre, Türkiyede MMS insidansı yaklaşik 1,97/1000 olduğu söylenebilir. Gelişmemiş sosyo-

ekonomik düzeyili bölgelerde diğer bölgelere göre bu oranın daha yüksek olma olasılığını 

düşünülmektedir.(64,65,68) 

2.4. Spina Bifida Etiyoloji 
Genetik ve çevresel etkenler, düşük sosyo-ekonomik düzey,gebeliğin erken döneminde 

sıcağa maruz kalma ve folik asid eksikliği etkili olsada,etiyoloji multifaktöryeldir.Ailevi insidans 

dikkati çekmiştir.(67) 

Genetik faktörler önemli rol oynar. Spina bifida (SB) nın kardeşlerinde SB görülme 

sıklığı genel popülasyona göre 50 kat daha fazladır . İkiz çocukların ve aile üzerinde yapılan 
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çalışmalar sonucunda genetik yatkınlık olduğu söyleyebilir. Folat metabolizması bozuklukları 

sonucunda SB olabilir.Ancak SB oluşumunda çevresel faktörler de önemli rol oynar :hamilelik 

sırasında folat metabolizmasını etkileyen ilaçların kullanımı, diyabet melitus, gebeliğin ilk üç 

ayında geçirilen yüksek ateş ile geçen hastalıklar ve annenin sıcağa maruziyeti (sauna,sıcak 

küvette banyo), düşük sosyo-ekonomik düzey, prenatal dönemde çay tükeminin fazla 

olması,annenin radyasyona maruz kalması ve annenin antiepileptik ilaç kullanması (valproat ve 

karbamazepin-valproik asit metionin eksikliğine yol açar)  sayılabilir. Annede metionin (nöral 

tüp katlanmasında mikroflaman proteinlerin metilasyonu için metionin gereklidır), selenyum, 

çinko eksikliği SB oluşumunda rol oynadığı düşünülmektedir. (39,40,41) Prekonvasiyonel ve 

gebeliğin ilk 3 ay folik asit kullanımının SB insidansını azalttığı belirtilmiştir. (15,16)  Halen 

prekonsepsyonel folat tedavisi hangi mekanizma ile nöral tüp gelişimini engellediği 

bilinmemekte, ancak folat uygulamasının MMS insidansı % 60-70 oranında azalttığı 

bilinmektedir. Gebeliğin ilk 3ay 0,4 mg/gün folik asit alınmalı, yüksek risk varsa 5 mg/güne 

kadar alınmalıdır.(61,62,63,64,65) 

2.5. Spina Bifida Fetal Tanısı 
Spina bifidanın fetal dönemde tanısı konulabilir. Tarama testlerinde alfa-fetoprotein 

yüksekliği ve asetilkolinesteraz seviyesi SB tanısını  düşündürebilir. Trisomi 13 veya 18  % 10 

‘nunda aynı zamanda nöral tüp defekti görülebilir. İkinci trimesterden sonra yapılan ultrason 

(US) ile SB saptanabilir; özellikle üç boyutlu  US ile tutlum seviyesi saptanabilir . Deneyimli 

kişiler tarafından yapılan USG tanıda amniosentez kadar etkili olabilir. Türkiyede  yapılan bir 

çalışma sonucuna göre,SB tanısı %72 oranında fetal dönemde konulmuştur. Gebenin kilo 

fazlalığı, oligohidroamnios olması, fetüsün rahim içinde yerleşimi ya da  fetüsün yaşının büyük  

olduğu olgularda yeterli US görüntüsü alınamayabilir .Bu gibi durumlarda manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ile net bilgi elde edilebilir. (24) Fetüste lezyon seviyesi ve eşlik eden 

malformasyonlar saptanarak hastalığın klinik seyri hakkında bilgi sahibi olabilir. Bazen  

problemli vakalarda ebeveyinlere hamileliğin sonlandırılması hakkında bilgi vermek gerekebilir 

(61,62,63,). 

Vajinal USG erken gebelik döneminde yapılıp,anensefali ve SB tanısı konabilir.Rütin 

önerilmez,risk altındaki anneler için önerilebilir.18.haftada USG tekrar edilebilir,bu yaşta kafatası 
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ve vertebralar net olarak görülebili. SB’nın prenatal tanısı postnatal prognoz için 

önemlidir.(60,62) 

Prenatal tanısı alan SB’li bebeklerin vajinal yolla mı sezaryenle mi doğurtulması halen 

tartışmalıdır,pratik olarak sezaryen sıklıkla tercih edilmektedir.Lezyonun doğumdan sonraki ilk 

72 saat içinde kapatılması önerilir, böylece lezyon yerinde enfeksiyon riskini azalır ve nörolojik 

tutulum en aza iner. SB’li hastalarda hidrosefali varsa, cerrahi  girişim gerekli olabilir.(19,24,26) 

2.6.Spina bifidanın anatomiye  ve kliniğe göre sınıflaması. 

2.6.1.Spinal disrafizmin olguları lezyonun anatomiye göre sınıflandırılması. 

1)Anensefali 

2)Kranium Bifidum 

3)Spina Bifidum 

2.6.2. Spinal disrafizmin kliniğe göre Sınıflaması 

2.6.2.1.Anensefali 

Anterior nöral tüpün yeteri kadar kapanmaması sonucu gelişen bir bozukluktur,çoğu 

çocuklar ölü doğar veya doğumdan sonra birkaç gün içinde ölürler.(1,2,70) 

2.6.2.2.Ensefalosel 

Anterior nöral tüpün nörolizasyon döneminde yetersiz kapanması sonucu ortaya çıkar. İlk 

sırada oksipital bölgede, ardından temporal ve paryetal bölgede görülür. %50’sine hidrosefali 

eşlik eder. (1,2,70) 

2.6.2.3.Spina Bifida Aperta 

a. Meningomiyelosel 

Spinal sinirlerin veya sinir köklerinin omurganın kemikten ve duradaki geniş bir arka 

defekten dışa çıkmasıdır. Arka nöral tüpün kapanmaması sonucu meydana gelir. 

Meningomiyelosel merkezi sinir sisteminin sık konjenital anomaliler arasında yer alır. 

Dünyada yaklaşik  2-3/1000 olgu bildirilmiştir. Çoğu zaman ilk çocuğunda olur. (70) 
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Meningomiyelosel omurliliğin farklı seviyesinde olabilir. Lezyonun boyutları ve 

yerleşimi nörolojik semptomları belirler. En sık lumbosakral bölgede olur, ardından lomber, 

torakolomber ve torakal bölge izlenir. En az servikal bölgede rastlanır. (64,70) 

Meningomiyeloselli hastalarda lezyon seviyesine göre mobilizasyon  zorlukları 

görülebilir. S1 seviyesinin altında lezyonu olanlar desteksiz yürüyebilirler, L3 seviyesindeki 

hastalar tekerlekli sandalye ile mobilizasyon sağlanabilirler.(43) 

Arnold-Chiari malformasyonu: omurliliğin ve alt serebellumun foramen magnumdan 

aşağı yer değiştirmesidir. Var olan dört tipinden, en sık ikinci tiptir . Miyelomeningoselli 

hastaların hemen hepsinde Chiari tip II malformasyonu mevcuttur,fakat genellikle semptom 

vermemektedir. (70) 

Meningomiyelosel yanında başka MSS anomalileri olabilir: korpus kallosum agenezisi, 

kalvarium disgenezisi, falks ve serebellum hipoplazisi, tentoriumun düşük yerleşimi, septum 

pellusidum anomalileri, frontal boynuzlarda anterior ve inferior çıkıntı, geniş foramen magnum, 

kalınlaşmış intertalamik bağlantılar olabilir. Tanı koymak için bilgisayarlı tomografi (BT) ve 

manyetik rezonans (MRG) kullanabilir. (19,36,37,40) 

b.Meningosel 

Omurliliği dıştan saran meninks omurganın bir defekt içinden nöral elemanlar olmadan 

dışa çıkmasıdır. MMS gibi,en sık  lumbosakral bölgede yerleşir, sonra torakal ve servikal bölgede 

görülebilir. Meningoselli çocuklarda ayak pes ekinovarus deformitesi,yürüme problemleri, 

mesane fonksiyonu bozukluğu görülebilir. (60,70) 

2.6.1.4. Spina Bifida Okülta 

Spina bifida okültada omurlilik kesesinin dışa çıkması yoktur. Lezyon üzerinde %90’ında  

lipom, dermal sinüs ve çukurluk (gamze),  hipertrikoz, nevüs, hemangiom, lateral kleft gibi 

anormallikler görülebilir,fakat deride epitelizasyonu mevcuttur . Nöral tutulumun olabilir,çoğu 

zaman asemptomatiktir,daha nadir olarak üriner sistem patolojileri, bacak ve ayaklarda duygu 

kaybı veya zayıflığı, yürüme zorlukları ve ayakta şekil bozukluğu görebilir.(70) 
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2.7.Çocukluk Çağı Kalça Dislokasyonu Sınıflaması 
Gelişimsel kalça displazisi her hangi yaşında  ortaya çıkabilen kalça gelişiminin 

bozukluğu. Tam olarak bilinmeyen sebeblerle, femur başı asetabulum içerisinde değildir, 

kalçanın kapsülü laksitesi fazladır. Kalçaları normal olarak doğan bebekler zaman içinde  

asetabular displazi, kalçanın subluksasyon ya da dislokasyonu gelişebilir. Gelişimsel kalça 

displazisi üç grup olarak ayrılabilir:  

1. Kalça dislokasyon; femur başı  asetabulum dışındadır. 

2. Kalça subluksasyon; femur başı ile asetabulum arasında ilişki azalmıştır. 

3.Asetabulum displazi; asetabulum derinliği azalmıştır. 

Gelişimsel kalça displazisi, iki gruba ayrılabilir:“tipik” ve “teratolojik – atipik” tipler . 

Tipik formda kalça eklemi, femur başı asetabulumdan parsiyel (sublukse) ya da tam (disloke) 

deplase olabiliyor ya da disloke olan kalçaya doktor tarafından redükte edilebilir,fakat sonra 

tekrar çıkabilir. Asetabuler örtünme bozukluğu gelişebilir ve kalça displazisi olarak 

isimlinderilebilir.(69) 

 Teratolojik kalça displazisi başka hastaliklar ile birlikte olabilir (myelodisplazi ve 

artrogripozis gibi nöromüsküler bozukluklar).  Bu kalçalar doğum öncesi çıkıktır, hareketler 

kısıtlı, muayene sırasında redükte edilmesi zordur. Tedaviye dirençliydı.(69) 

2.8.Spina Bifidalı Yenidoğanın Sorunlarına Yaklaşım. 
Semptomlar arasında parapleji ve pleji,duyu kaybı, ilerleyici nörolojik bozukluk, 

spastitise, hidrosefali, bağırsak ve mesane bozuklukları, kas-iskelet sistemi deformiteleri,deri 

yaraları,patolojik kırıklar ve obesite olabilir.Bazen lezyonlar asimetrik olabilir,o nedenle, motor 

fonksiyon sağ ve sol taraflar için ayrı ayrı muayene etmek gerekebilir. (55,56,61,62,70) 

2.8.1.Nörolojik Sorunlar 

Spina bifida aperta doğumdan sonra tanı konan spinal disrafizmli hastaların çoğunluğunu 

oluşturmaktadır. Meningomiyelosel spina bifida apertanın %90’ını, meningosel %10’unu 

oluşturur. (23) Erken tanı konulması ve erken tedavi başlanması sonucunda %90’ı sağ kalabilir, 

%80’inden fazlasında zeka normal olabilir, %85’i mobilize olabilir.(28,30,31) 
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2.8.2.Ortopedik Sorunlar: 

SB li çocuklarda görülen ortopedik problemlerin şiddeti lezyon seviyesi ile 

orantılıdır.çeşitli eklem kontraktürleri,ayakta deformiteler,omurgada eğrilikler sık rastlanır. 

Ortopedik problemler çocuğun yaşam kalitesini ve prognozu belirgin olarak etkiler. 

2.8.2.1.Omurga Sorunları. 

SB da omurga deformiteleri sık ve ilerleyicidir:kojenital vertebra malformasyonları, 

nörojenik  skolyoz,kifoz veya kifoskolyoz gelişebilir, kalça fleksyon kontraktür nedeniyle 

sekonder lomber hiperlordoz da gelişebilir. 

SB’li hastaların yaklaşik %10’unda  kifoz gelişebilir. (60)  Bu deformite sıklıkla doğumda 

mevcuttur ve en azından kısmen, omurganın tutulan bölgesinde arka elemanların konjenital 

eksikliğine bağlıdır. Yaş ilerledikçe, kifoz , kas dengesizliği nedeniyle, ilerler, oturma dengesini 

bozarak, sırtüstü yatmayı imkansızlaştırır. Karnının üzerine oturması sebebi ile çocukta, sindirim 

ve solunun problemleri gelişir. Çocuk uyuyabilmek için yan veya sırtüstü yatmak zorunda kalır 

aynı pozisyonda yatmak fiziksel olarak zordur, ayrıca dekubit yaraları oluşumuna sebep olur. 

Paralitik tipte skolyoz SB çocuklarda sıktır . Bunun yanısıra izole doğumsal skolyoz veya 

doğumsal ve paralitik skolyoz  beraber  saptanabilir. Tipik paralitik skolyozun kliniği pelvik 

oblisite ile birlikte, uzun bir lomber yada torakolomber eğriliktir. Bu şekil bozukluğu torakal 

leziyonda oranlarda %80-90 oranlarında, sakral tutulumunda %10 oranlarında.Yaşla birlikte,şekil 

bozukluğu görülme oran ve şiddeti artar. Kifozu olan hastalarda eğriliğin apeksinde dekubit 

yaraları açılırken,skolyoz,yük dağılımınını bozarak iskial tuberozitaslar üzerinde yaralara yol 

açar.(60,70) 

Yüksek lomber leziyon olan hastalarda, kalçalardaki fleksyon kontraktür erken  

başlayarak,yaş ilerledikçe fazlalaşmış bir lomber lordoza neden olabilir. Yürüyebilen çocuklarda 

lomber hiperlordoz ayakta dik durmayi engeller,mobilize olmayan çocuklarda oturur pozisyonda  

elleri ile devamlı destek alması gerekir.Bu da çocuğun mobilitesini bozar ve günlük yaşam 

işlevlerinin kısıtlamasına yol açar.(20,21,22) 

SB’li hastaların omurga sorunlarının tedavisinde temel hedef dengeli bir postür elde 

ederek, çocuğun oturma ve yürüme fonksiyonunu geliştirmektir. Bu çocuklarda saptanan 

omurga deformiteleri çoğu zaman cerrahi tedavi gerektirir. Konjenital deformitelerde ilerleme 
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saptamak için  hastaların hızlı büyüme evresinde üç-altı ay arayla, ergenlik yaşına kadar bir 

yılda en az bir kere röntgen çekilmesi önerilir.Hızla ilerleyen lezyonların operatif tedavisi  

önerilir. 

Düşük açılı esnek kifoz tanısı konulan SB’lı çocuklarda nonoperatif tedavi (ortezler) 

önerilir, diğer kifoz tiplerinde ise erken operativ tedavi daha uygundur. Operativ girişim 

geciktirilirse deformite hızla artarak (>100derece) düzeltilmesi zor bir hal alır. İmplantsız arka 

spinal füzyon, kifotik deformite kontrolünde başarısız kalabilir, implant uygulamalarında 

(Luque modifikasyonları) ise çok uzun segment enstrümantasyonlarına rağmen implant 

gevşemesi, cilt sorunları ve infeksiyonla karışlaşılmaktadır. Paralitik skolyozlu çocukta 

deformite ağırdeğilse ortez ile 

(servikotorakolumbosakralortez=STLSO,torakollumbosakral=TLSO) ergenlik çağına kadar 

takip önerilir. Belirgin pelvik oblisite oluşan ve/veya oturma-yürüme dengesi bozulan hastalarda 

ise erken cerrahi tedavi, spinal füzyon uygulanmalıdır. Lomber hiperlordoza bağlı fonksiyonel 

sorunların belirgin olduğu vakalarda ön veya arka spinal enstrümantasyonla gerekliğinde 

vertebrektomi eklenerek düzeltme gerekir. Ancak desteksiz mobilize olan hastalarda 

omurga deformitesinin düzeltilmesinden önce kalça fleksiyon kontraktür düzeltmelidir.(67) 

2.8.2.2.Kalça Sorunları 

SB’lıçocukların %30- %50 olguda ilk 2-3 yaşında, kalça instabilitesi 

(subluksasyon/dislokasyon) ve fleksiyon deformitesi gelişir.(43) Kalça eklemi problemleri 

sakral lezyonlari olan çocuklarda sık değildir, üst lomber ve torakal tutulumlarda ise %70’e 

ulaşabilir.(43,60,67) Kalça instabilitesi, gelişimsel kalça displazisinde konjenital faktörlere bağlı 

olarak gelişir; SB’daise kalçanın etrafında kasların zayıflığı, kas grupları arasındaki güç 

dengesizliği, omurga ve bacak deformiteleri (ör.diz,ayak) ve çocukların doğal yürüme 

karakteristiklerinin gelişmemiş olması instabiliteye sebep olur. Geçmişte spina bifida’lı 

çocukların, genel durumlarının iyiliği açısından, mutlaka yürümeleri gerektiği düşünülür ve iyi 

bir yürüme fonksiyonu için stabil ,deformitesi olmayan  kalça gerekliğini düşünülürdü. Fakat 

zamanla anlaşılmıştır ki kalça dislokasyonunun, çocuğun yürüme fonksiyonu üzerindeki etkisi 

çok azdır. Kötü bir yürüyüş kalıbına yol açan kalça çevresi sorunları genellikle, aşırı lomber 

lordozla sonuçlanan, sabit kalça fleksiyon kontraktürüne bağlıdır.Diğer önemli bir nokta da 10. 

yaştan sonra, yüksek tutulum gösteren SB’li çocukların çoğunun tekerlekli sandalye ile 
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mobilizasyonu daha kolay ve ergonomiktir. 

Günümüzde SB’li çocuklarda kalça instabilitesi tedavisi gerekliğini tartışmalıdır.Bu 

hastalarda, kalça dislokasyonunun önlenmesi ve tedavisi tipik gelişimsel kalça displazisinden  

farklıdır. SB’lı çocukların ortopedik sorunları yarar-zarar oranı, özellikle cerrahi tedavilerde 

değerlendirme dikkatlı yapılmalıdır. Literatürde rastlanan, SB’ya bağlı kalça instabilitesinde 

tedaviyi belirleyenen tutulum seviyesi, çocuğun mobilize olma potansiyeli, ve kalça dislokasyonu 

bi- yada unilateral olmasıdır. (60,61) Genel olarak düşük seviye tutulumda (alt lomber, sakral) , 

yürüme potansiyeli  olan hastalarda cerrahi girişim cesaret verici sonuçlar verebilir, yüksek 

seviye (torakal, üst lomber) tutulumda  yürüyemeyen hastalarda başarısız sonuçları 

verebilmektedir. (20,21)  Dolayısıyla, desteksiz mobilize olmayan hastalarda kalça dislokasyonu 

tedavisi yapılmamalı, yürüyebilen hastalarda sadece tek taraflı dislokasyonlarda operativ tedavisi 

önerilebilir.(20,21,22) Küçük çocuklarda kalça çıkığının redüksiyonu ve stabilizasyonu 

endikasyonu konduğunda açık kalça redüksiyonu, pelvik osteotomiler (periasetabuler kemik 

girişimleri; Pemberton veya Chiari osteotomisi) ve femoral osteotomiler (proksimal femoral 

kemik girişimleri; femoral varus derotasyon osteotomisi) değişik kombinasyonlar şeklinde 

uygulanır. Hastada sabit fleksiyon kontraktürü geliştiğinde ön kalça gevşetmesi başlığı altında 

kalçanın önünde yer alan, nörovasküler yapılar ve cilt dışındaki, tüm yumuşak dokular 

serbestleştirilir. (20,21,22) 

2.8.2.3.Pelvik Oblisite 

 Pelvik oblisite; pelvisin, horizontal pozisyonunun yetmezliğidir ve Frontal plana göre omurgaya 

perpendiküler hale gelmesidir. Pelvik çarpıklığın sebebi, sakrumu içeren uzun eğrilik 

mevcudiyeti ve pelvisten femura, omurgadan femura ve pelvise uzanan kasların herbirinin ayrı 

ayrı veya kombine kontraktürleridir. 1983 yılında Lonstein ve Akbarnia pelvis eğrilik tipleri ve 

kalçanın durumunu kapsayan sınıflama  yapmışlardır.(Şekil 4). 

 Grup-I : yürüyebilen hastalar,  dengeli eğrilik mevcuttur. 

 Grup-II yürüme potensiyeli olmayan hastalar, eğrilik dengesizdir .   

                                              GRUP1                           GRUP2                                                                        
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Şekil-10: Minimal pelvik oblisite ve torakal ve lumbar  ikili eğrilikler (Grup-I), pelvik oblisite fazla 
ve tek lombar yada torakolombar eğrilikler (Grup-II). 

 

Gözyaşı damlalarını birleştiren çizgi (İnter-tear drop line, ITDL) 

İliak kanatların maksimum çıkıntılı olan yerlerini birleştiren çizgi (İnter-iliac crest line, IICL) 

Tuber ischiadikumların maksimum çıkıntılı olan yerlerini birleştiren çizgi (İTL) 

   

şekil 11 pelvik oblisitesi olan hastanın x ray görüntüsü 

 

2.8.2.3.Diz sorunları 

SB’lı çocuklarda kuadriseps kasının gücü mobilizasyonu belirleyenen önemli 
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faktörlerden birisidir. Eğer 3 yaşında çocuğunun her iki tarafta kuadriseps kası gücü 4/5 ya da 

5/5 ise,bu çocuğun yürüme potensiyeli mevcuttur, düşük kuadriseps gücü (2/5 ya da altında) 

sahip olan çocuklar  çocukluk döneminde yürüyebilseler bile daha sonra mobilizasyonu 

kabiliyeti kaybolabilir. SB’lı hastalardaki diz fleksiyon kontraktürü,kuadrisepsin güçsüzlüğü 

sonucu gelişir ve yürüme açısından kötü prognoz göstergesidir. Torakolomber leziyon seviyede 

%40,lomber leziyon seviyede %20 ve sakral lezyonlarda %15 oranında diz fleksiyon 

kontraktürü gelişir. Hafif (<15°) deformiteler konservatif olarak tedavi önerilir, şiddetli (>15°) 

kontraktur için operativ tedavi olarak, yumuşak doku gevşetmeleri ve/veya kemik osteotomiler 

önerilebilir. 

Tensor fasya lata ve biseps kaslarının dengelenemeyen gerginliği sonucu olarak Genu 

valgum deformitesi meydana getirebilir. Tedavide yumuşak doku gevşetmeleri yapılabilir. Nadir 

gelişen genu varum deformitesi patolojik kırığın yanlış kaynaması sonrası meydana gelebilir 

.(58,59) 

       2.8.2.5.Ayak Sorunları 
SB’li çocuklar da her türlü ayak deformitesi sıktır. En sık karşılaşılan deformiteler, pes 

ekinovarus ve pes valgusdur. Bunların dışında metatarsus adduktus, vertikal talus, pes 

kalkaneus, pes kalkaneovalgus, pes kavus, pes planovalgus, pençe parmak, çekiç parmak gibi 

deformiteler de görebilir. Ayak deformiteleri,torakal lezyon seviyesinde  %90'a ulaşırken, sakral 

lezyon seviyesinde  %50 oranındadır. Ayak deformitelerinin oluşumun da doğumsal anomaliler, 

uygunsuz postür, kas gücüdan eşsizliği ve duyu kaybının rol oynadığı düşünülmektedir. 

Tedavinin amacı, hastanın destekli/desteksiz yürümesine yardımcı olmaktadır. Eğer ayak sert 

değilse, deformitelerde ayak pozisyonu ortezler ile (AFO=Ankle foot orthesis, 

supramalleolarortezler, ayakkabı içine konan tabanlıklarla) düzeltilebilir. Rijid deformitelerde 

ise operativ tedavi uygulanır. Dengesiz kas güçü sonucunda  deforme olan ayağı düzeltmek için 

tendon transferleri değil, tenotomiler ilk tercihtir, kemikte olan şekil bozuklukları ise 

osteotomilerile düzeltilmeli, artrodezlerden kaçınılmalıdır. SB’li çocukların ayakları hergün 

kontrol edilmeli, vuruk başlangıcı saptanırsa hemen önlem alınmalıdır. Ayaktaki duyu kaybı 

nedeni ile, deformitenin aşırı basınç oluşumuna neden olduğu sahalarda güç iyileşen yaralar 

açılır ve enfeksiyon başlayabilir.(60,67) 
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          2.8.2.6. Ciltte Yara Oluşumu 
Genç   erişkin   çağına   kadar   SB’lı çocukların %95’inde de kübit yaralar veya diğer 

yaralar oluşur. Yaraların sebebi basıya maruz kalan doku iskemisi, duyu kaybı ile birlikte ortez 

veya alçı vurukları, idrar ve dışkı ile derinın ile temas etmesi, yanıklar  olabilir. Tuvalet eğitimi 

almamış küçük çocuklarda idrar ve dışkıya bağlı yaralar, yürüme potensieli olan çocuklarda ise 

diz ve ayaklarda sürtünmenin sonucunda yaralar meydana gelebilir. Cilt üzerinde yara oluşumu, 

uzun dönem tedavisi gerekebilen önemli bir problemdır.(60,67,70) 

       4.4.Eşlik Eden Patolojik Kırıklar 
Kemik mineral yoğunluğundaki azalma, osteoporotik kırıklara yol açabilir. SB’li 

hastaların yaklaşık %20’sinde patolojik kırık gelişir. Hastalarda ağrı algısı olmadığı için, kırıklar 

genellikle geç dönemde tanı konulur. X-rayda görülen dev kalluslar MMS’li çocuklar üzerinde 

tecrübeli olmayan ortopedist tarafından osteomyelit, malignite bile sanılabilir. Kırık riskini 

belirleyen temel etken, flask paralizinin düzeyinden ziyade, travmadır. Kırık, kalın pamuk tabaka 

ile ateller veya alçı ile kısa bir zaman için stabilize edilir.  Hasta, alçı sıkışması ihtimali nedeniyle  

sıkça takip altında olmalıdır. Genelde, kaynama gecikmez. (60) 

   3.MATERİYAL VE METOD 
 
 

Ocak 2009 ile nisan 2015 arasında MMS tanısı ile hastanemize gelen 58 hastanın 53 tanesinin 

ortopedik problemler nedeniyle polikliniğimize başvurduğu tespit edildi. Bunlardan kalça 

dislokasyonu gelişen 23 hastanın 6 sı takipten çıktığı için, 1 tanesi de takip sırasında exitus 

olduğu için çalışma dışı bırakıldı. SÜ Tıp Fakültesi Etik kurul onayı alındıktan sonra geriye kalan 

16 kalça dislokasyonlu MMS hastası (%50’si(n=8) kız çocuk, %50’si (n=8) erkek çocuk) 

çalışmamıza dahil edildi ve retrospektif olarak incelendi.  

Çalışma gubunda ortalama ilk başvuru yaşı 39,06± aydı. 

MMS-li hastalarında kalça dislokasyonu için uygulanan cerrahi tedavi prensipleri MMS 

olmayan kalça dislokasyonlarına uygulananlar ile aynı idi: 

 - 6 aya kadar -KR+PPA, 

- 7 ay-18 ay arasında -AR, 

37 

 



- 18 ay-140 aya kadar –DEGA osteotomi, 

- 140 ay üstü-GANZ osteotomi 

 

       Çalışma grubuna eklenen tüm hastalarda hastalık hikayesi sorgulaması ardından dikkatlı fizik 

muayene yapıldı. Motor seviye Uluslararası myelodisplazi çalışma grubu(İnternational 

Mylelodysplasia Study Group: IMSG) kriterlerine göre bakıldı.(67) (Tablo 1) 

Tablo 1: Uluslararası Myelodisplazi Çalışma Grubu(International Myelodysplasia Study 
Group:IMSG) Kriterlerine Göre Motor Seviye Belirlenmesi 
 
 
 

Motor seviye  Motor seviye için değerlendirme kriterleri 

T-10 veya T-11 in üzeri            Duyu seviyesi anlamak için tayin ve/veya karın 

kaslarının palpe edilmese 

T12 Otururken veya supin pozisyonda pelvis kontrolü. 
Kuadratus lumborum ile kalça fleksiyonu 

L1 ZayIf iliopsoas kas fonksiyonu (kas gücü 2/5) 

L-1/L-2                                                   L1 kriterlerini aşar, fakat L2 kriterlerine uymaz 

L 2 İliopsoas, sartorius, kalça adduktörleri kas gücü 
>3/5 

L 3 L2 kriterlerine ek olarak kuadriseps gücü >3/5 

L3/L4 L3 kriterlerini aşar, fakat L4 kriterlerine uymaz 

L4  L3 kriterlerine ek olarak medial hamstring  veya 
tibialis anterior gücü >3/5. 

L4/L5 L4 kriterlerini aşar, fakat L5 kriterleri ile uyuşmaz 

L5 L4  kriterlerine ek olarak lateral hamstring gücü 
>3/5. AyrIca alttaki durumlardan herhangi biri:a) 
gastroknemius-soleus >2/5;b)gluteus medius 
gücü >3/5),c)peroneus tertius gücü >4/5 
d),tibialis posterior gücü >3/5 
                                                       

L5/S1 L5 kriterlerini aþar, fakat S-1 kriterleri ile 
uyuşmaz 
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S1 L5'un kriterlerine ek olarak alttakilerden en az 
ikisinin olması: a)gastroknemius-soleus 
gücü>3/5; b)gluteus medius gücü >3/5;c)gluteus 
maksimus gücü >2/5. 

 

S1/S2 S1 kriterlerini aşar,fakat S-2'in kriterleri ile 

uyuşmaz. 

S2/S3 Tüm alt ekstremitenin kas gruplarýnýn gücÜ 

"Kayıp yok"                                        Mesane ve barsak normaldir. 

 

 

Kas gücü değerlendirmek için Standartize Motor Muayene Değerlendirme (Medical Research 

Council(MRC) Scalası)  skalası kullanıldı.(Tablo 2) 

Tablo 2: Standartize Motor Muayene Değerlendirme (Medical Research Council(MRC) Scalası)  

skalası.(67) 

PUAN KAS GÜCÜ 

5 Normal kas gücü 

4 Normal kas gücüne kıyasla minimal düzeyde kuvvet azlığı 

3 Sadece yer çekimini yenebilecek düzeyde kuvvet azlığı 

2 Yerçekimi elimine edildiğinde eklem hareketi var 

1 Hareket sağlayacak düzeyde kas gücü yoktur sadece ilgili kasın üzerine el 

konulduğunda kasılma hissedilir 

0 Total paralizi. 
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Nörolojik muayene sonuçları, ortopedik sorunları ve diğer ek sistem patolojileri not edildi. 

Hastaların nörolojik muayenesinde;dört ekstremite kas gücü, kalça fleksörleri, kalça addüktörleri 

ve diz ekstansiyon fonksiyonları, derin tendon refleksleri ulusalarası skalalara göre bakıldı. 

(Tablo 3). 

Tendon refleks değerlendirmek için NİNDS skalası kullanıldı. 

 

Tablo 3:Tendon refleks değerlendirme NİNDS skalası-Ulusal Nörolojik Hastalıklar ve 

İnme Enstitüsü (National Institutes of Neurological Disorders and Stroke) 

PUAN TANIMI 

0 REFLEKS YOK 

1 REFLEKS HAFİF,NORMALDEN AZ 

2 NORMAL AMPLİTUDE(GENİŞLİK) VE HIZ,FAKAT TAKVİYESİZ 

3 AMPLİTUD GENİŞLİK VE HIZ ARTIŞI KARŞI TARAFA YAYILMASI İLE 

4 AMPLİTUD GENİŞLİK VE HIZ ARTIŞI KARŞI TARAFA YAYILMASI İLE 

KASILMAYA VE KLONUSA DÖNÜŞÜMLÜ 

 

 

Tablo 4:Oİ and Mansumoto spina bifida nörological scale(SBNS)skalası 

SBNS 3- 15 
 
Motor İşlev Skalası 
 
Skor 1 - L1 etkilenmemiş 
 
Skor 2 - L2 etkilenmemiş 
 
Skor 3 - L3 etkilenmemiş 
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Skor 4 - L4 etkilenmemiş 
 
Skor 5 - L5 etkilenmemiş 
 
Skor 6 - S1 etkilenmemiş 
 
Refleks Skalası 
 
Skor 1 – hiçbir refleks yok 
 
Skor 2 – Patellar refleksi yok ( + ) 
 
Skor 3 - Aşil refleks yok ( + ) 
 
Skor 4 - Anal refleksi yok ( + ) 
 
Mesane/Barsak İşlev Skalası 
 
Skor 1- Mesane / Barsak kontrolü yok ( - ) 
 
Skor 2- Birinin kısmi kontrolü mevcuttur ( + ) 
 
Skor 3- Kısmi kontrol edilebilir ( + ) 
 
Skor 4- Birinin tam, diğerinin kısmi kontrolü edilebilir (+) 

Skor 5- Mesane / Barsak etkilenmemiş  

 

Duyu muayene için önce hastanın sübjektif yakınmaları soruldu. Sonra objektif duyu muayene 

yapıldı. 

   1-YÜZEYEL DUYU MUAYENESİ 

  a-dokunma 

  b-ağrı 

  c-ısı 

2-DERİN DUYU (PROPRİOSEPTİF DUYU) 

  a-pozisyon 
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  b-vibrasyon. 

                    Tablo 5: Nörolojik muayene duyu testleri: 

SEVİYE BÖLGE 

T10-L1 Umbilikus 

L2 uyluk ortası 

L3 diz üstü 

L4 cruris medial yüzü 

L5 cruris lateral yüzü ve ayak sırtı 

S1 lateral malleol,ayağın lateral kenarı ve taban yüzeyini kaplar 

 

    Hastaların mobilizasyonu, yürüme potansiyeli: destekli-desteksiz oturma, ayakta destekli-

desteksiz durma ,destekli-desteksiz yürüme kabiliyeti bakıldı. 

İki yaştan büyük hastaların işeme ve defekasyon fonksiyonları değerlendirildi. Spina bifidalı 

hastanın kalça dislokasyonu tanı koymak üzere elektronik ortamda mevcut olan eski ve yeni 

çekilen grafileri değerlendirildi. Ortopedik muayenede kalça dislokasyonu dışında ayak 

deformitesi olup olmadığını değerlendirildi. Skolyoz, pelvik oblisite veya patolojik kırık gibi ek 

patoloji saptamak için anteroposterior ve lateral skolyoz ve alt ekstremite radiografileri çekildi. 

Skolyoz eğriliğin derecesi Cobbs metod ile ölçüldü. Pelvik oblisitesi vizuel olarak AP pelvis 

grafide bakıldı. Oblisitesi   10 dereceden  üstü pelvik obisitesi var olarak kabul edildi. 

       Meningomiyeloseleli kalça dislokasyonu tanısı konulan çocuklar nörolojik seviye açısından 

3 grup olarak ayrıldı. Her grupta kalça dislokasyonu bi- veya ünilateral, ameliyat sırasında yaşı, 

ameliyat tipleri, ameliyat sonrası redüksiyonu koruma metodları, takip sırasında kalçaların 

redislokasyonu olması ve redislokasyon yaşı kayit edildi. Hastaların fizik tedavi almış olup 

olmadığı ve ameliyattan sonrası ebeveyn memnuniyetleri soruldu. Ortalama takip süresi 47(5 ay-

162 ay arasında) aydır. 
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    4.BULGULAR 
Meningoselli hastalar nörolojik tutulum seviyesine göre değerlendirildiğinde, vakaların 

çoğunluğunun alt torakal ve üst lomber meningomiyelosel (%87,5) olduğu göze çarpmakta idi: 

Tablo 6 :Nörolojik seviyesine göre hasta sayısı. 

NÖROLOİK SEVİYE HASTA SAYISI(KALÇA SAYISI) 

T12-L2 8 hasta(10 kalça) 

L3-L4 6 hasta(8 kalça) 

L5-S1 2 hasta(3 kalça) 

Kliniğimize ılk başvuran olguların yaşlarına bakıldığında; 1 olgu (%6,25) 0-6 ay arası; 6 

olgu (%37,5) 7-12 ay; 1 olgu (%6,25) 13-24 ay; 1 olgu (%6,25) 25-36 ay; 1 olgu (%6,25) 37-48 

ay;2 olgu (%12,5) 49-60 ay; 2 olgu (%12,5) 61-72 ay ve 2 olgu (% 12,5) 73 ay ve üzerinde 

saptanmıştır.(Tablo 7) 

Tablo 7:İlk başvurma sırasında yaş,hastanın sayısı ve yapılan amelyatlarının dağılımı. 

HASTANIN 

YAŞI 

VAKA SAYISI VAKA ORANI 

% 

YAPILAN AMELYATI 

0-6 ay 1 %6,25 KR+PPA 

43 

 



7-12 ay 6 %37,5 2 OLGU-KR+PPA 

4 OLGU-AR+PPA 

13-24 ay 1 %6,25 AR+FDRO 

25-36 ay 1 %6,25 AR+FDRO 

37-48 ay 1 %6,25 DEGA 

49-60 ay 2 %12,5 DEGA 

61-72 ay 2 %12,5 DEGA 

>73 ay 2 %12,5 1 OLGU-DEGA(92 AY) 

1 OLGU GANZ(144 AY) 

 

16 kalça dislokasyonu nedeniyle,opere olan hastadan 9 hastada-bilateral,7 hastada-

ünilateral kalça dislokasyonu mevcuttur. 

Tablo 8.Ünilateral kalça dislokasyonu hastaların seviye göre dağılımı. 

SEVİYE HASTA SAYISI % HASTA ORANI  

T12-L2 6 85,7 

L3-L4 1 14,3 

 

REKKÜRENS 

Toplam 9 hastada (%56,25) kalça dislokasyonu rekkürensi saptandı; 3’ünde unilateral ve 

6’ ında bilateral kalça dislokasyonu mevcuttu. 

Gruplar arasında oranları. 
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T12-L 2 seviye tutulumu olanlar: 

3 olgu (3-unilateral,bütün olgular ikinci kez aynı kalçaya rekkurens nedeniyle opere 

eildi,fakat kalça tekrar disloke oldu). 

L3-L4- seviye tutulumu olanlar - 5 olgu : 

1 olguda bilateral kalça dislokasyonu mevcuttu, her iki tarafa cerrrahi redüksiyon 

uygulandı, bir kalçasındaki redislokasyon nedeniyle 2. kez opere edildi,fakat son kontrolde 

kalçanın yeniden disloke olduğu gözlendi, ek bir cerrahi girişim yapılmadı;  

2 olguda-bilateral kalça dislokasyonu mevcuttu, her iki tarafa cerrrahi redüksiyon 

uygulandı, her ikisininde son kontrollerinde bir kalçasında redislokasyon tespit edildi , ek cerrahi 

girişim uygulanmadı; 

1 olgu-bilateral kalça dislokasyonu nedeniyle 2 kez opere edildi, son kontrolde kalçaları 

konsantrik redükte idi; 

1 olgu-unilateral kalça dislokasyonu nedeniyle opere edildi, son kontrolde kalçasının 

redisloke olduğu gözlendi, ek girişim yapılmadı. 

L5-S1 seviye tutulumu olanlar : 

1 olgu-bilateral kaça dislokasyonu nedeniyle opere edildi, son kontrolde kalçasının 

redisloke olduğu gözlendi, ek girişim yapılmadı. 

Kliniğimize kalça dislokasyonu rekkürens nedeniyle başvuran olguların yaşlarına 

bakıldığında; 

1 olgu (%6,25) 0-6 ay arası; 1 olgu (%6,25) 13-24 ay; 2 olgu (%12,5) 25-36 ay; 1 olgu 

(%6,25) 37-48 ay;2 olgu (%12,5) 49-60 ay; 1 olgu (%6,25) 61-72 ay ve 1 olgu (% 6,25) 73 ay ve 

üzerinde saptanmıştır.(Tablo 3) 

 

         

Tablo 9.Kalça redislokasyonu olduğu sırada yaş, hasta sayısı ve yapılan amelyatların 

dağılımı. 
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HASTANIN 

YAŞI 

VAKA SAYISI VAKA ORANI 

% 

YAPILAN 

AMELYATI 

0-6 ay 1 %6,25 AR+Dega 

13-24 ay 1 %6,25 AR 

25-36 ay 2 %12,5 Dega 

37-48 ay 1 %6,25 opere edilmemiş 

49-60 ay 1 %6,25 Dega 

61-72 ay 1 %6,25 opere edilmemiş 

>73 ay 1 %6,25 opere edilmemiş 

 

 

Cinsiyet 

Kız -4(% 44,4) 

Erkek -5 (%55,6) 

Total -9 (%100) 

9 kalça dislokasyonu rekürrens olan hastadan ünilateral kalça dislokasyonu rekürrens 3 

kişide saptandı. 

Nörolojik seviye ve yaş gruplar arasında dağılım: 

T12-L2 -1 olgu-42 ay,skolyoz var,T5 hemivertebra,oblisitesi var 

                     1 olgu-48 ay,skolyoz var,oblisitesi var 

L5-S1 -1 olgu,92 ay,skolyoz yok,oblisitesi yok 
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Tablo 9: Ünilateral kalça dislokasyonu rekürrens olan hastanın nörolojik seviyesi ve yaşa 

göre skolyoz ve pelvik oblisitenin varlığı. 

 

Nörolojik seviyesi Yaş Skolyoz Pelvik oblisitesi 

T 12 42 ay var,T5 

hemivertebra 

var 

T 12 48 ay var var 

L5 92 ay yok yok 

 

9 kalça dislokasyonu rekürrens olan hastadan bilateral kalça dislokasyonu rekürrens 6 

kişide saptandı. (Tablo 10) 

Tablo 10: Bilateral kalça dislokasyonu rekürrens olan hastanın nörolojik seviyeve yaşa 

göre skolyoz ve pelvik oblisite varlığı. 

Nörolojik seviyesi Yaş Skolyoz Pelvik oblisitesi 

T12 48ay var var 

L3 66AY YOK YOK 

L3 132AY YOK VAR 

L3 12 AY YOK YOK 

L3 48AY VAR VAR 

L4 66 AY YOK VAR 
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MMS hastalarında saptanan hidrosefali, talipes ekinovarus, skolyoz, patolojik kırıklar gibi 

ek anomalileri saptandı.(Tablo 11). 

 

   Tablo 11: Spina Bifida Aperta ve kalça dislokasyonlu hastalarında Ek patolojiler: 

Ek anomalisi Hasta sayısı Hasta oranı % 

Hidrosefali 10 % 62,5 

Hidrosefali ve pes 

ekinavarus 

2 % 5,6 

Skolyoz 8 % 50 

Pes ekinavarus 12 %75 

Patolojik kırıklar 6 % 33,3 

Total 16 % 100 

 

Toplam 16 spina bifida aperta ve kalça dislokasyonlu hastanın skolyoz %50’inde (n=8)  

saptandı. %62,5 ‘unda (n:10) eşlik eden malformasyon hidrosefali idi. %44,4’ünde (n:15) ise bir 

veya birden fazla malformasyon bir arada görüldü.Pes ekinovarus %75(n:12).Hidrosefali ve pes 

ekinavarus oranı % 5,6; patolojik kırıklar %33,3(n:6).( Tablo 5) 

16 MMS-li çocukta kalça dislokasyou nedeniyle opere olan hastalar arasında skolyoz %50 

(n=8) olguda saptandı.Skolyozun sayısı olarak en fazla ve derecesi en yüksek 1.grupta 

hastaların(alt torakal –üst lomber) saptandı. 

1.GRUP-T12-L2-5 kişi(1 olgu T9-L1 arasında,31 derece;1 olgu T8-L3 arasında-64 der;1 

olgu T1-T7 arasında-14 derce;1 olgu T1-T8 arasında,T5 hemivrtebra mevcuttur,35 derece;1 olgu 

T12-L5 arasında-26 derece). 
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2.GRUP-L3-L4 -2 kişi(1 olgu T12-L4 arasında,18 derece,;1 olgu L1-L5 arasında-7 

derece. 

3.GRUP-L5-S1-1 kişi(T8-L5 arasında,58 derece). 

Tablo 12.Yaş grupları arasında skolyoz dağılımı. 

Yaş grubu Vaka sayısı % oranı 

36-48 ay 2 vaka % 25 

49-60 ay 2 vaka % 25 

61-72 ay 1 vaka % 12,5 

72 ay ve üstü 3 vaka % 37,5 

 

Skolyoz ve rekkürens:Kalça dislokasyonu rekkürens olan hastanın 5 olguda (%55,55) 

skolyoz mevcuttur ve 4 olguda skolyoz saptanmadı. Rekürrens olmayan hastaların 2 kişide 

skolyoz görüldü:1 olgu T12 seviyede,1olgu-L5-S1 seviyede.Kalça dislokasyonu rekürrens olan 

hastalar arasında skolyoz oranı daha fazla idi. 

Skolyozu olan 8 hastanın 8 ‘nde (% 50) pelvik oblisite mevcuttu. 

Kalça dislokasyonu nedeniyle MMS-li opere olan 16 hastadan 9 olguda(%56,25) pelvik 

oblisite görüldü. 

T12-L2 GRUP-5 olgu, bütün olgularda skolyoz mevcuttur: 

2 olguda-sağ iliak kanat yüksek,sağ kalça disloke; 

1 olguda-sol iliak kanat yüksek,sağ kalça disloke; 

1 olguda -sol iliak kanat  yüksek,bilateral disloke; 

1 olguda-sağ iliak kanat yüksek,kalçalar diloke değil.Bütün olgularda skolyoz mevcuttur. 

L3-L4 GRUP-2 olgu-sol iliak kanat yüksek,sol kalça disloke,her iki olgularda skolyoz 

mevcuttur. 
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L5-S1 GRUP-2 olgu: 

1olgu-sağ iliak kanat yüksek,sağ disloke; skolyoz var. 

1olgu-sol iliak kanat yüksek,kalçalar disloke değil, skolyoz saptanmadı. 

9 pelvik oblisiteli hastanın 8’inde skolyoz mevcuttur,birisinde pelvik oblisitesi olan,fakat 

skolyoz olmayan hastanın kalça dislokasyonu mevcuttur. 

Kalça dislokasyonu rekürrens olan 9 hastanın 6 ‘nda pelvik oblisite mevcuttur: 

T12-L2-3 hasta: 

1 olgu-48 ay,unilateral kalça dislokasyonu rekürrens;skolyoz var 

1olgu-48 ay,bilateral kalça dislokasyonu rekürrens; skolyoz var 

1 olgu-42 ay,unilateral, skolyoz var 

L3-L4-2 hasta: 

1 olgu-11 ay,bilateral kalça dislokasyonu rekürrens,skolyoz var; 

1 olgu48 ay,bilateral  kalça dislokasyonu rekürrens,skolyoz var. 

 L5-S1-1 hasta-162 ay,bilateral kalça dislokasyonu rekürrens,skolyoz var 

 

   Pelvik oblisitesi olmayan,fakat kalça dislokasyonu rekkürens olan 2 olgu mevcuttur,1      

olguda pelvik oblisitesi olan hatanın opere olan kalça değil, karşı kalça dislokasyonu saptandı. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

50 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

       5.TARTIŞMA 
 

Çalışmamızda 2009-2015 yılları arasında spina bifida aperta tanısı almış olan, farklı 

seviyelerde nörolojik tutulumu bulunan ve kalça dislokasyonu olan 16 çocuk hastanın cerrahi 

tedavileri ile ameliyat sonrası izlem sonuçları değerlendirilmiştir.  

          ‘’Spina bifida” başlığı altında toplanan spinal anomalileri açık (aperta) ve kapalı (okkult) 

olarak iki ana grup olarak değerlendirilir. Toplumda SB okülta sıklığı %1,2-5 arasında 

değişmektedir. Spina bifida aperta büyük kısmı kapsar ve bu grubun da %90-95’i 

meningomiyeloseldir.  Tüm nüfüs arasında yaklaşık 1:1000 canlı doğumda görülen SB, kalça 

dislokasyonu rekürrensinin çocuk yaş grubundaki en sık nedenidir ( 3,4,5,6,7,8,9,10,11,12 ). 

Çalışmaya dahil edilen 16 spinal disrafizmli olgunun % 100 ’ü spina bifida aperta tanısı 

konulmuştur. Çalışma grubumuza ekleyen vakalar, SB yaratan çeşitli problemleri nedeniyle 

pediatri, beyin cerrahi ve çocuk cerrahisi tarafından gerekli tetkikleri ve müdahaleleri yapıldıktan 

sonra ortopedi bölümümüze başvurmuş olan, seçilmiş bir hasta grubudur. Bu sebebiyle, spina 

bifida aperta ve spina bifida okülta dağılımını genel popülasyonu gösterisi değildir. 

Literatürde spinal disrafizm olguları cinsiyet dağılımı yönünden incelendiğinde kızların 

erkeklerden daha sık etkilendiği görüldü (60). Çalışmamızda literatürden farklı olarak erkek ve 

kız olguların sayısı eşitti (8-kız, 8-erkek). 
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Spinal disrafizmli hastaların kliniğe başvuru yaşları lezyonun tipine ve tutulum yerine 

göre değişmektedir. Spina bifida okülta grubundaki olgularda, dıştan görünen nöral doku 

olmaması, cilt üzerinde her hangi bulgu görülmemesi, hastaların bir kısmının semptom 

vermemesi nedeniyle çoğu zaman başvuru zamanı gecikir. Spina bifida apertalı hastalara ise 

belirgin sırt kitlesi olması nedeniyle erken zamanda tanı koymak mümkündür (1,2,3,4,5,70). 

Çalışmamızdaki olgular sadece spina bifida apertalı çocuk hastalardan oluşturmaktadır. 

Geçmişte spina bifida aperta ile doğan birçok bebeğin ağır nörolojik komplikasyonlar 

sebebiyle  erken postnatal yaşında ölmekteydedir. Süt çocukluğu dönemine kadar yaşamını 

sürdürmeyi başarabilen SB’li çocuklarda, ileri zamanda bir kaç sistemik sorun saptanabilir. Bütün 

bu sorunları çözebilmek için bir ekip çalışması ile izlenmesi gereklidir.İlk kez Iowa 

Üniversitesinin miyelodisplazi kliniğinde çocuk doktorları ve hemşireler, ortopedi doktorları, 

çocuk cerrahları, ürolog, psikolog ve eğitim danışmanları, diyetisiyenleri ve fizioterapistlerden 

bir takım organize edildi.SB’li hasta  sayısının artması nedeniyle,benzeyen ekip çalışmaları başka 

merkezlerde teşvik etmek gerekmektedir. 

Spinal disrafizm etiyolojisinde genetik ve çevresel dahil,birkaç etiolojik faktör 

mevcuttur.Eğer ailede bir çocukta spinal disrafizm tanı konulduysa, ikinci çocukta da olma 

ihtimali %5’tir, ailenin iki çocuğu da etkinlenmiş olsa, 3. çocuğun riski %10’lara yükselmektedır 

(18,24). Fakat, spina bifida çoğu (%90) olgularda genetik sebebi olmadığı saptanmıştır. 

Hastalarımızda genetik etiolojisi açısından yaptığımız araştırmada olguların %95’inde 

ebeveyinleri akraba olmadığı tespit edilmiştir. Bu durum literatür veriler ile uyumlu görülmekte 

ve spinal disrafizm etiopatogenezinde multifaktöriyel kalıtımın etkisi olduğunu desteklemektedir.  

SB vakalarında primer kese cerrahi girişim genel olarak ilk 24 saat içinde yapılmaktadır 

(19,23). Çalışmaya dahil edilen çocuklarda spinal disrafizme bağlı tutulumların primer cerrahi 

müdahale zamanı 24 saat ile 5 gün arasında değişmekle birlikte, %25’i nin primer kese onarımı 

ilk 24 saat içinde yapılmıştır. 

MMS’li hastalarda hidrosefali oranı yaklaşik %70-90 olarak saptanabilir. Perez ve 

arkadaşlarının çalışmaya sonucunda (60,67) üst torasik ve servikal MMS’li hastaların %45’inde 

hidrosefali görülmüştür. Bizim çalışma grubumuzda,literatür bilgileri ile uyumlu olarak 
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hidrosefali oranı % 62,5’tır. Ancak çalışma grubumuzdaki olgular alt torasik ve lomber nörolojik 

seviye tutulumlu idi.  

Spinal disrafizmli hastalarda hidrosefaliye bağlı mortalite ve morbitide 

ventrikuloperitoneal şant uygulanmalar sonrasında azalma saptandı. Fakat şant uygulanması 

başka sorunları yaratabilir. Çalışmamızda hidrosefalili olguların hepsine(%100) 

ventrikuloperitoneal şant uygulanmıştı. Ventrikuloperitoneal şantı olan hastalar % 60 oranında 

lomber, %40 oranında torakal meningomiyeloselli idi. 

Bizim çalışmamızdaki verilere göre hastalara en sık eşlik eden patolojiler; talipes 

ekinovarus(%75), hidrosefali (%62.5) ve skolyoz (%50)’du. Ayrıca sık eşlik eden diğer 

patolojilerden birisi de patolojik kırıklar (%33.3)‘dı.   

Geçmişte MMS-li çocukların genel durumlarının iyiliği açısından mutlaka yürümeleri 

gerektiği düşünülür ve iyi bir yürüme potensiyeli için de disloke veya kontrakte kalça olmaması 

gerektiği savunulurdu. Bu çocukların fonksiyonu geliştirmek ve kalça çıkığına bağlı oluşacak 

komplikasyonları önlemek için kalça çıkığı reduksyonu önerilirdi. Fakat son yıllarda kalça 

çıkığının çocuğun yürüme fonksyonu üzerindeki etkisi olmadığı ortaya konulmuştur (Barden et al 

1975)(21). 

Literatüre göre SB’lı çocukların %30 - %50 arasında yaşamlarının ilk 2-3 yılında, kalça 

sorunları gelişir (21). Kalça problemleri sakral lezyonlarla birliktedir nadiren görülür, fakat üst 

lomber ve torakal lezyonlarda oranı %70’e kadar çıkabilir. Daha önce meningomiyelosel 

nedeniyle hastanemiz farklı bölümlerinde değerlendirilen 58 çocuktan 53(%91.4)’ü kliniğimize 

ortopedik şikayetlerle başvurdu. Bu 53 hastanın 16 (%27,5) sı kalça dislokasyonu nedeniyle 

tarafımızdan opere edildi. Bu oran literatür ile uyumludur. 

Bülent Erol ve arkadaşlarının  1998-2001 tarihleri arasında 26 kalça instabilitesi olan 

hastalar üzerinde yapılan çalışma sonucu yayınlanmıştır (16 kız,10 erkek; ort. yaş 4.5; dağılım 3-

6), 28 kalçasını ameliyat etmişlerdir. Bu çalışmada ameliyat edilen tüm olgular düşük (L4-sakral) 

seviye nörolojik defisiti olan hastalardı. Bu çalışma ile karşılaştırıldığında bizim çalışmamızdaki 

nörolojik seviyeler farklıydı ve yüksek seviye nörolojik defisit ile opere edilen hastalar 

çoğunluktaydı (20). 
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  Çalışmalara göre, MMS’li hastaların kalça dislokasyonu rekurrens %4 (Lee and 

CARROLL 1985) ile %40 (Feiwell et al 1978) arasında değişiyor (21,22).Yine çalışmamızın 

sonuçlarına göre yüksek nörolojik seviyesi olanlarda kalça dislokasyonuna daha sık rastlandığı ve 

daha erken yaşlarda başladığı gözlendi (21,22).Bu sonuçlara göre T12-L2 seviyesinde 8 hastanın 

10 kalçası (3 kişi bilateral, 5 kişi unilateral), L3-L4 seviyesinde 6 hastanın 8 kalçası (4 bilateral, 2 

ünilateral), L5-S1 seviyesi olan 2 hastanın 3 kalçası (1-bilateral,1-unilateral) dislokasyon 

nedeniyle opere edildi. İki hastanın bilateral kalça dislokasyonu olmasına rağmen, tek taraflı 

redüksiyon uygulandı. En erken cerrahi girişim L3 seviyesindeki bir hastaya 5 aylıkken, en geç 

cerrahi girişim ise L5 seviyesindeki bir hastaya 13 yaşında iken yapıldı.  

Literatür incelendiğinde yüksek nörolojik seviyelerde kalça dislokasyonu rekkürensine 

daha sık rastlandığı bildirilmiştir (Lee and Carroll 1985,Beaty and Canale 1990,Feiwell et al 

1978;Asher and Olson 1983) (20,21,22). Daha önce bahsettiğimiz Bülent Erolun çalışmasında 26 

kalça dislokasyonu nedeniyle opere olan alçak nörolojik seviye (L4-sakral) MMS’li hastalarda 

sadece 3 hastada subluksasyon tekrar gözlendi. Bizim çalışmamızda bu sonuçla uyumlu olarak 

kalça dislokasyon rekürrensi en fazla L3-L4 seviyesinde iken (%55,55), T12-L2 seviyesinde daha 

azdı (%33,33 ). L5-S1 grubunda ise rekürrens en azdı(%11,12). Literatürdeki çalışmalarda kalça 

dislokasyonu olan MMS li hastalar nörolojik seviye açısından 2 grup altında (yüksek lomber, alt 

lomber-sakral) incelenirken, bizim çalışmamızda onlardan farklı olarak yüksek (T12-L2), orta 

(L3-L4) ve alt (L5-S1) seviye nörolojik defisit olmak üzere 3 grubta incelendi. Bu gruplar 

arasında en fazla kalça dislokasyon rekürrensi L3-L4 seviyesindeki hasta grubunda görüldü.  

Bizim çalışmamızda kalça dislokasyonu nedeniyle redüksiyon için ilk cerrahi 

müdahalenin en sık 7-12 ay arasında yapıldığı tespit edildi (6 kişi, %37.5). Bu grupta rekürrens 

oranı yüksektir(4 kişi,%44,44). Redislokasyonu gelişen diğer olguların ilk cerrahi müdahale 

zamanlarına bakıldığında, 0-6 ay arasında 1 olgunun, 13-24 ay arasında 1 olgunun, 37-48 ay 

arasında 1 olgunun, 49-61 ay arasında 1 olgunun ve 61-71 ay arasında da 1 olgunun ilk cerrahi 

redüksiyonu işlemi uygulandığı tespit edildi.  Her gruptaki olgu sayısı dengeli olmadığından, 

mevcut veriler ilk cerrahi redüksiyon zamanı ile redislokasyon gelişme riski arasında anlamlı bir 

ilişki kurmamıza yeterli değildir.  
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Fakat rekürrens sayısı farklı yaş gruplar arasında aynı dağılım gösteriyor: 0-6 ay -1 olgu 

(%6,25),13-24 ay -1olgu (% 6,25);25-36 ay -2 olgu (%12,5);37-48 ay -1 olgu  (%6,25);49-60 ay 

-1 olgu (%6,25);61-72 ay -1 olgu (%6,5);>73 ay -1 (%6,25). Bu verilere dayanarak rekürrens 

açısından riskli bir yaş dönemi olmadığı, her yaş grubunda rekürrense rastlanabileceği ve 

rekürrens açısından yaştan ziyade nörolojik seviyenin daha önemli olduğu söylenebilir.  

Literatüre bakıldığında yaş-rekürrens ilişkisini açıklayabilecek somut veri veya bilgiye 

ulaşılamamıştır. 

Kalça dislokasyonu ve rekürrens oranı arasındaki ilişki incelendiğinde bizim çalışmamız 

sonuçlarına göre 4 kız ve 5 erkek hastada redislokasyon tespit edildi. Bu sonuç redislokasyon 

riski açısından cinsiyetin bir önemi olmadığını göstermektedir . 

 

Literatüre göre yüksek seviye leziyona bağlı tek taraflı kalça dislokasyonu olması 

durumunda cerrahi redüksiyon girişimleri genelde başarısız olmaktadır. Alçak seviye bir lezyona 

bağlı tek taraflı kalça dislokasyonu durumunda ise cerrahi redüksiyon girişimleri başarılı 

bulunmuş ve önerilmiştir (Keggi et al)(22). Unilateral dislokasyon açısından çalışmamız 

sonuçlarına bakıldığında 7 ünilateral kalça dislokasyonu olan hastadan 6 sı alt torakal ve üst 

lomber ve 1 i alt lomber seviyede nörolojik defisit ile başvurmuştur. Bunlar arasından kalça 

dislokasyonu rekürrensi olan 3 hastanın 2 si alt torakal ve üst lomber seviyede iken 1 i alt lomber 

seviyede idi. Bu sonuçlar daha önceki çalışmalar ile uyumlu görünmektedir (22). 

Alçak seviye lezyonlara bağlı bilateral çıkıklarda ve yüksek seviye lezyonda eşlik eden 

instabilitelerde operatif tedavi için kısmi endikasyon bulunmaktadır(52,60,64). Çalışmamızda 

alçak seviye lezyona sahip hasta sayısı az olduğu için bu konudaki kısıtlı verilerimizle bir çıkarım 

yapmamız mümkün olmamıştır.  

MMS ve skolyoz ilişkisini araştıran daha önceki çalışmalara göre alt torakal ve üst lomber 

nörolojik seviye hasarı olan hastalarda skolyozun daha sık görüldüğü ve daha yüksek Cobb açısı 

ile seyrettiği bildirilmiştir (70). Skolyoz ile beraber görülen MMS li hastalarda kalça 

dislokasyonu oranının arttığı gözlenmiştir (68,70). Bu bilgiler bizim çalışmamızda da 

destekleniyor. Çalışmaya dahil olan kalça dislokasyonu hastalarıdan 8 tanesinde skolyoz %50 

(n=8)  saptandı. Çalışmamızda kalça dislokasyonu rekürrensi olan 9 hastanın 5’inde (%55,55) 
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skolyoz mevcuttur. Rekürrens olmayan kalça dislokasyonlu hastalardan yalnızca 2 kişi de 

skolyoz saptanmıştır.  

           Pelvik oblisitenin sebebi skolyoz veya kalça dislokasyonu olabilir.   Skolyozun 

eşlik ettiği MMS’ li kalça dislokasyonu olan hastaların %100 sinde( 8 kişi ) pelvik oblisite 

mevcuttur. Bununla birlikte  kalça dislokasyonu nedeniyle opere oaln MMS li hastaların % 56.25 

(9 kişi )’inde pelvik oblisite saptanmıştır.  

Pelvik oblisite yüksek nörolojik defisiti olan hastalarda daha sık( 5 kişi) görülmektedir, 

L3-L4 grubunda-2 olgu, L5-S1 grubunda 2 olgu saptandı 9 pelvik oblisiteli hastanın 8’inde 

skolyoz mevcuttu,birinde pelvik oblisitesi olan,fakat skolyoz olmayan hastanın kalça 

dislokasyonu mevcuttu. Pelvik oblisitesi ve kalça dislokasyonu rekkürens arasında anlamlı 

bağlantı saptanmıştır. Pelvik oblisitesi olan hastalarda kalça dislokasyonu rekürrensi daha yüksek 

oranda saptanmıştır. Rekürrens olan 9 hastadan 6 sinde pelvik oblisite saptanmış, 2 sinde 

saptanmamıştır. 1 olguda da pelvik oblisitesi olan hastanın opere olan kalça değil, karşı 

kalçasında dislokasyonu saptandı. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 5.SONUÇ VE ÖNERİLER 

5.1.Sonuç 
1.Üst nörolojik seviye hastalarında kalça redislokasyonu daha fazla. 

2.Ameliyat yaşı ile redislokasyonu arasında bağlantı kuramıyoruz. 

3.Yüksek seviye unilateral olgularda ameliyat endikasyonu tartışmalıdır, alt seviyede yapılabilir. 

4. Pelvik oblisite ve kalça rekürrens arasında ilişki var.  
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5.2.Öneriler 
 Çalışmamızdaki hasta sayısı yeterli değildi, takip süresi kısaydı, ilk ameliyat zamanı ile 

redislokasyon gelişme riski hakkında yorum yapamıyoruz çünkü gruplar karşılaştırmaya yetecek 

kadar dengeli değildi. Bu konuda yeterince çalışma literatürde bulunmamaktadır. Daha fazla 

hasta sayısı ile birlikte daha uzun takip süresi olan çalışmalar yapılması gerekmektedir. Umarız ki 

bizim çalışmamız diğer çalışmacılara örnek teşkil eder ve daha fazla araştırmaya olanak sağlar. 
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ÖZET 
 
 

Meningomiyelosel-çocukluk çağı engellilik nedenleri arasında 2.sıklıkla nörolojik 

bulguların ağırlığı, defektin seviyesine bağlı olarak değişir. Kas-iskelet sistemine 

ait sorunların temelinde,nörolojik tutulumun şekli, yeri ve konumuna bağlı olarak 

gelişen kalça instabilitesi, ayak deformiteleri ve skolyoz yer alır.Kalça instabilitesi 

tedavisini belirleyen en önemli faktörler-nörolojik tutulum seviyesi, çocuğun 

yürüme potansiyeli ve instabilitenin tek veya iki taraflı olmasıdır.Literatürde 

meningomiyeloselli hastalarının nörolojik defisit seviyesi ve hastalardaki kalça 

dislokasyonu ilişkisini gösteren birçok çalışma olmasına karşın farklı nörolojik 

defisitseviyleri ile ile skolyoz,ayak deformitelerinin kalça dislokasyonu üzerine 

etkisi olup olmadığını gösteren bir çalışma yoktur. 

Bizim çalışmada retrospektif olarak kalça dislokasyonu nedeni ile opere olan farklı 

nörolojik defisit seviyeleri olan hastalar inceledi .Bu hastalarda 

pelvikoblisite,skolyoz varlığı ve skolyozun kalça dislokasyonu üzerine etkisi,fizik 

tedavinin kalça dislokasyonu önlemedeki ve rekurens oranlarına etkisini 

karşılaştırıldı. 

Araştırma sonucu verilere dayanarak rekürrens açısından riskli bir yaş dönemi 

olmadığı, her yaş grubunda rekürrense rastlanabileceği ve rekürrens açısından 

yaştan ziyade nörolojik seviyenin daha önemli olduğu söylenebilir. 
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   ABSTRACT 
 

Meningomyelocele- among the reasons of disability in childhood,severity of 

neurological symptoms changes depending on defect level.Hip instability 

developing depending on type of neurogical involvement,location of neurogical 

involvement and position of neurogical involvement,foot deformities and scoliosis 

take place at the basis of problems related to musculoskeletal system.The most 

important factors determining treatment of hip instability are neurogical 

involvement level,walking potential of child and that instability is single or double 

sided.İn literatüre;although there are many studies which Show relation between 

neurogical involvement level of patients with meningomyelocele and hip 

dislocations in atients,there is not anystudy about whether different neurogical 

involvement level,scoliosis and foot deformities have effects on hip dislocation. 

    İn our study,the patients who are operated as retrospective due to hip dislocation 

and have different neurolojic deficit levels are examined.Pelvic oblisite,the 

presence of scoliosis,effect of scoliosis on hip disloof physiotherapy on prevention 

of hip dislocation and recurrence rates are compared in these patients. 

   According to findings of this study these can be said that there is no a risky age in 

terms of recurrence,recurrence can be found in all ages and norological level is 

more important than age in terms of recurrence. 
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