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Adolesan idiyopatik skolyoz: Genel bilgiler ve tarihce

Adolescent idiopathic scoliosis: General informations and history
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Skolyoz, omurganin lg boyutlu bir deformitesidir. Cobb agisi
ile omurga egriliginin derecesi 6lglllr. Cobb agisi; tani koyar-
ken, takip ederken ve tedavi sececegine karar verirken yol
gosterir. Skolyoz, omurganin en sik gorilen deformitesidir.
Etiyolojisinde bir¢cok neden olmasina ragmen, herhangi bir
nedene baglanamayan egrilikler idiyopatik skolyoz olarak isim-
lendirilir. idiyopatik skolyoz, yapisal egriliklerin en sik gériilen
formudur. Ortaya ¢iktigl yasa gore; infantil, juvenil ve adolesan
olmak Uzere li¢ alt gruba ayrlir. Genellikle torakal seviyede,
daha az siklikta torakolomber ve lomber seviyelerde olusur. En
stk goriilen egrilik paterni saga disbiikey (konveks) torakal skol-
yozdur. Cogunlukla kiz cocuklarinda gorilir. Literatiire bakil-
diginda yapilmis olan klinik ve deneysel ¢alismalara ragmen,
patogenezi hakkindaki belirsizlik halen devam etmektedir.
Gelisimsel, metabolik, biyomekanik, ndrolojik, muskuler, hor-
monal ve genetik birgok faktor, patogenezi agiklamak amaciyla
ileri surtlmustir. Patogenezi aciklamak icin kanitlanmis ve
kesin olarak kabul edilmis herhangi bir etken heniiz bulunma-
maktadir. Olasi etiyolojileri dislayarak idiyopatik skolyoz tanisi
konulduktan sonra, egriligin dogal seyrine hakim olup varsa
eger ilerleme riskini ortaya koymak, hasta icin en ideal tedavi
secenegini tercih etme asamasinda 6nemlidir.

Anahtar sozciikler: adolesan idiyopatik skolyoz; etiyoloji; epidemiyo-
loji; patogenez

lik anlamina gelir.™ Ayakta basarak tiim omur-

gayl kapsayacak sekilde ¢ekilen iki yonlu skolyoz
grafilerinde omurganin; koronal planda 10”den fazla
yana dogru egriligi, sagital planda var olan fizyolo-
jik egrilikteki bozulmasi, aksiyel planda rotasyonuyla
karakterize olan li¢ boyutlu bir deformitedir.”? 10°’nin
altindaki egriliklere spinal asimetri denir. Cobb agisi
yontemiyle egriligin derecesi olciilir. Deformitenin

Kékeni skoliosi, Antik Yunan diline dayanir ve egri-

Scoliosis is a three-dimensional deformity of the spine. The
degree of the curvature is measured by the Cobb angle meth-
od. Cobb angle guides in making a clinical diagnosis, following
up the patient and deciding on the treatment modalities.
Scoliosis is the most common deformity of the spine. Although
there are many causes in its etiology, curvatures that can not
be attributed to any cause are called idiopathic scoliosis.
Idiopathic scoliosis is the most common form of structural
curvatures. According to the age of the patient; it is divided
into three subgroups as infantile, juvenile and adolescent.
It usually occurs at the thoracic level, less frequently at the
thoracolumbar and lumbar levels. The most common cur-
vature pattern is right convex thoracic scoliosis. It is mostly
seen in girls. Despite the clinical and experimental studies
in the literature, the uncertainty about its pathogenesis still
continues. Many developmental, metabolic, biomechanical,
neurological, muscular, hormonal and genetic factors have
been proposed to explain the pathogenesis. But there has not
been any proven and definitely accepted factor in order to
explain the pathogenesis yet. After excluding possible etiol-
ogies and making a clinical diagnosis of idiopathic scoliosis;
it is important to have an opinion about the natural course of
the curvature and to reveal the risk of progression at the stage
of choosing the most ideal treatment option for the patient.

Key words: adolescent idiopathic scoliosis, etiology, epidemiology,
pathogenesis

proksimalindeki ve distalindeki en ¢cok egim gosteren
vertebralar belirlenir. Proksimaldeki vertebranin supe-
rior kenarindan cizilen cizgiyle distaldeki vertebranin
inferior kenarindan cizilen ¢izgi arasindaki agi olculur
ve Cobb agisi bulunur.B! Cobb agisi; tani koyarken,
takip ederken ve tedavi sececegine karar verirken yol
gosterir.

Omurgadaki egrilige, egriligin tepe noktasinin
(apeks) bulundugu yere gore Ug farkli isim verilir.
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Egriligin apeksi T2 omurga ile T11-T12 diski arasinda ise
torakal egrilik, T12-L1 omurgalar seviyesinde ise tora-
kolomber egrilik, L1-L2 diski ile L4 omurga arasinda ise
lomber egrilik adi verilir.

iki egrilik variginda Cobb agisi fazla olana major
egrilik, az olana ise minor egrilik denilir. Omurgadaki
egriligin yapisal olup olmamasina, iki yonli skolyoz gra-
filerine ilave olarak her iki yana egilerek cekilen grafi-
lerdeki Cobb acisi degisikligine gore karar verilir. Eger
egrilik egilme grafilerinde 25°nin altina iniyorsa yapisal
olmayan bir egriliktir. Yapisal olmayan skolyoza, postiiral
ve kompansatuvar egrilikler 6rnek olarak verilebilir. Eger
egrilik egilme grafilerinde 25°’nin altina inmiyorsa yapisal
bir egriliktir."™ Major ile minor egriliklerin arasindaki aci
farki 5”’den az ise minor egrilik de yapisal bir egrilik ola-
rak kabul edilir. ilave olarak lateral skolyoz grafisindeki
yapilan 6l¢timler sonucunda; T2-T5 omurgalar arasindaki
kifoz agisinin 20° ve Uistlinde olmasiyla proksimal torakal
egrilik ve T10-L2 omurgalar arasindaki kifoz agisinin 20°
ve Ustlinde olmasiyla torakolomber egrilik, yapisal egri-
likler olarak kabul edilir.®

ETivoLOJi

Konjenital omurga anomalileri, noromuskuler hasta-
liklar (serebral palsi, siringomyeli, poliomyelit, Friedreich
ataksisi, artrogripozis, muskuler distrofi), genetik
gecisli hastaliklar (norofibromatozis), bag dokusu has-
taliklari (Marfan sendromu, Ehlers Danlos sendromu,
Beals sendromu, Larsen sendromu, fibrodisplazi ossi-
fikans progressiva), omurga (vertebra) kiriklari (postt-
ravmatik), radyasyon maruziyeti, iskelet displazile-
ri (Akondroplazi, Spondiloepifizial displazi, Diastrofik
displazi, Kleidokranial disostosis, Kniest displazisi), depo
hastaliklari (Hurler sendromu, Morquio sendromu, Sly
sendromu), metabolik hastaliklar (osteogenezis imper-
fekta), ameliyat sonrasi (postoperatif) slirecte meydana
gelen egrilikler ve herhangi bir nedene baglanamayan
(idiyopatik) egrilikler yapisal egriliklerin etyolojisinde yer
alir.[259]

Omurganin olusum kusuruna veya ayrilma kusuru-
na bagli olarak intrauterin dordiinci ile altinci haftalar
arasinda meydana gelen, her iki alt tipin ayri ayr veya
bir arada seyrettigi anatomik bir anomali olan konjenital
skolyoz; biiylime ve gelismeyle birlikte ilerleyici bir defor-
miteye neden olabilir. Eslik eden gergin omurilik (tethe-
red cord), siringomyeli, diastometamyeli gibi patolojilere
bagli olarak degisen derecelerde nérolojik hasar gelisebi-
lir. Konjenital skolyozu olan hastalarda ilave olarak geni-
touriner, kardiyovaskiler ve gastrointestinal sistemlere
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ait anomaliler gorulebilir. VACTERL sendromu, Klippel
Feil sendromu, sakral agenezi, Goldenhar sendromu ve
Jarcho Levin sendromu konjenital skolyoza neden olan
en 6nemli sendromik hastaliklardir.l’

Omurganin en sik gorilen deformitesi olan skolyoz
icin altta yatabilecek bircok neden olmasina ragmen,
herhangi bir nedene baglanamadiginda egrilikler idiyo-
patik olarak tanimlanir. idiyopatik skolyoz tanisi esasen
olasi etiyolojileri dislayarak konulan bir tanidir.2% Yapisal
egriliklerin en sik gorilen formudur ve %80’ini olusturur.
1l jdiyopatik skolyoz, biiylime ve gelisme siirecinde her-
hangi bir donemde baslayabilir. Ortaya ciktigl yasa gore;
infantil (0 ile 3 yaslar arasi), juvenil (4 ile 9 yaslar arasi) ve
adolesan (10 yasindan matiriteye kadar) olmak tzere (g
alt gruba aynlir.B1

EPIDEMiYOLOJi

Adolesan idiyopatik skolyoz (AiS) genellikle torakal
seviyede, daha az siklikta torakolomber ve lomber sevi-
yelerde olusur. En sik gérilen egrilik paterni saga disbi-
key torakal skolyozdur.'? 10° ve lzerindeki egriliklerin
gorilme sikligl %1 ile 3 arasinda degisirken, bunlarin
bir¢ogu icin cerrahi miidahale gerekmez.'" Tedavi gerek-
tiren 30° ve uUzerindeki egriliklerde ise gorilme siklig
%0,1 ile 0,3 arasinda degisir.'" Yilmaz ve ark. yaptigi bir
epidemiyolojik calismada; Tirkiye’de AIS prevalansini
%2,3 olarak bulmustur.**!

Gogunlukla kiz ¢ocuklarinda goérilur. Soucacos ve
ark. yaptigi bir epidemiyolojik ¢calismada; kiz/erkek orani
10° ve uzerindeki egriliklerde 2,7/1 iken bu oran 20° ve
Uzerindeki egriliklerde 7,5/1’e yikselir.'* Rogala ve ark.
yaptig bir epidemiyolojik calismada; egrilik derecesiyle
cinsiyet arasinda bir iliski olup olmadigina bakilmistir.
Kiz/erkek orani; 6° ile 10° arasindaki egriliklerde 1/1, 11°
ile 20° arasindaki egriliklerde 1,4/1, 21°’nin Gzerindeki
egriliklerde 5,4/1, tedavi gerektiren egriliklerde 7/1 ola-
rak saptanmistir.i**!

Wong ve ark. yaptiklar prospektif bir epidemiyolojik
¢alismada; Singapur’daki okul ¢ocuklarini tarayarak, idi-
yopatik egriligin prevalansini belirlemisler ve yasa gore
cinsiyet dagilimini arastirmiglardir. Prevalans orani; 6 ile
7 yaslar arasindaki kizlarda %0,05 ve erkeklerde %0,02,
9 ile 10 yaslar arasindaki kizlarda %0,24 ve erkeklerde
%0,15, 11 ile 12 yaslar arasindaki kizlarda %1,37 ve
erkeklerde %0,21, 13 ile 14 yaslar arasindaki kizlarda
%2,22 ve erkeklerde %0,66 olarak saptanmistir. Kiz/erkek
oraniise 9ile 10 yaslarinda 1,6/1, 11 ile 12 yaslarinda ise
6,4/1 olarak bulunmustur.i®
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PATOGENEZ

Literatiire bakildiginda yapilmis olan klinik ve deney-
sel calismalara ragmen, AiS patogenezi hakkindaki belir-
sizlik halen devam etmektedir. Gelisimsel, metabolik,
biyomekanik, noérolojik, muskuler, hormonal ve gene-
tik bircok faktor patogenezi aciklamak amaciyla ileri
surGlmustur. Kanitlanmis ve kesin olarak kabul edilmis
herhangi bir etken heniiz bulunmamaktadir. AiS patoge-
nezinin multifaktoryel olabilecegi gorlst 6n plana ¢ik-
maktadir.l-3511

Gunlmuzde bahsi gecen etkenler arasinda lzerinde
en ¢ok durulan genetik faktorlerdir. Egriligin olusma-
sinda ve ilerlemesinde etkili oldugu dustnilmektedir.
Ogilvie ve ark. yaptiklari bir calismada; AiS hastalarinin
%97’sinde egriligin ailesel kokene sahip oldugunu goster-
mislerdir.’ Riseborough ve ark. yaptiklar bir calismaday;
birinci derece akrabalarda %11,1; ikinci derece akraba-
larda %2,4; Giciincli derece akrabalarda %1,4 oranlarinda
AIS goruldugini saptamislardir.’® Qiu ve ark. yaptik-
lar calismalarda; AiS olusumu ile melatonin reseptér
1B (MTNR1B) genindeki polimorfizmin iliskili oldugunu
ancak melatonin reseptér 1A (MTNR1A) genindeki poli-
morfizmin ve biylime hormonu reseptér (GHR) geninde-
ki polimorfizmin iliskili olmadigini gostermislerdir.to-2!
Ayrica Zhang ve ark. Ostrojen reseptor beta genindeki
polimorfizmin, Wang ve ark. da triptofan hidroksilaz 1
(TPH1) genindeki polimorfizmin AiS olusumu ile iligki-
li oldugunu yaptiklar calismalarda gostermislerdir.22%!
Kesling ve ark. yaptiklar bir calismada; monozigotik
ikizlerde %73 ve dizigotik ikizlerde %36 oranlarinda AiS
gorildiguni ortaya koymuslar, monozigotik ikizlerde
egriliklerin birlikte olusup ilerledigini gostermislerdir.2*

Hormonal faktorler arasinda melatonin ve leptin
eksiklikleri 6n plana ¢cikmaktadir. Machida ve ark. mela-
tonin eksikliginin skolyoz gelisimi lzerine olasi etkilerini
incelemek amaciyla 90 tavuk tizerinde bir hayvan deneyi
yapmistir.?s Tavuklar (i esit gruba ayrilmis ve pinealek-
tomi uygulanmistir. Ardindan li¢ hafta boyunca her giin
saat 12:00ile 14:00 arasinda intraperitoneal olarak birinci
gruba serotonin, ikinci gruba da melatonin enjekte edil-
mistir. Kontrol grubu olan lglinci gruba herhangi bir
enjeksiyon uygulanmamistir. Tavuklar Gguncl ayda sak-
rifiye edilmistir. Spinal grafileri ¢ekilmis ve serum mela-
tonin dlzeyleri 6l¢iilmustir. Kontrol grubunun tamamin-
da skolyoz gelismistir. Serotonin enjekte edilen birinci
grupta yirmi iki tavukta (%73) ve melatonin enjekte
edilen ikinci grupta alti tavukta (%20) skolyoz gelismistir.
Serotonin ile tedavi edilen birinci grubun ¢ogunlugunda
siddetli egrilikler gorilirken, melatonin ile tedavi edi-
len ikinci grubun c¢ogunlugunda omurgalar diz bulun-
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mus ve geri kalaninda ise hafif egrilikler saptanmistir.
Serum melatonin duzeyleri skolyoz gelisen tavuklarda
2,5 ile 12,0 pg/ml arasinda degisirken, skolyoz gelisme-
yen tavuklarda ise 15,0 ile 31,0 pg/ml arasinda bulun-
mustur. Melatonin eksikligine bagli olarak paraspinal
kaslari ve omurgayi icerecek sekilde propriyoseptif (derin
duyu) sistemin normal simetrik gelismesinin etkilendigi
ve egrilik gelistigi sonucuna varilmistir.? Machida ve
ark. tarafindan yapilmis olan prospektif bir calismada;
melatonin eksikliginin AiS hastalarinda negatif bir prog-
nostik faktor olarak rol oynadigi ve egriligin ilerlemesi ile
iliskili oldugu vurgulanmistir.?! Melatonin diizeylerinin
AIS hastalarinda egriligin ilerlemesini degerlendirmek
amaciyla yararli bir 6ngortcu olarak hizmet edebilecegi
soylenmistir. Melatonin eksikligi olan hastalarda 35° geg-
medigi takdirde, egriligin ilerlemesini 6nlemede melato-
nin tedavisinin fayda saglayabilecegi diistinilmustir.?8
Turgut ve ark. pinealektomi sonrasi intramuskuler pine-
al bez transplantasyonunun skolyoz gelisimi ve serum
melatonin diizeyi Uzerine olasi etkilerini incelemek ama-
ciyla 36 tavuk tizerinde bir hayvan deneyi yapmislardir.?7
Tavuklar Ug esit gruba ayrilmistir. B ve C gruplarina pine-
alektomi uygulanmis, sadece C grubuna pinealektomi
islemi ile alinan pineal bez otogrefti intramuskuler yer-
lestirilerek transplante edilmistir. A grubuna ise herhangi
bir cerrahi girisimde bulunulmamistir. Tavuklar sekizinci
haftada sakrifiye edilmistir. Spinal grafileri ¢ekilmis ve
serum melatonin dlzeyleri ol¢ulmustur. Serum melato-
nin duzeyleri, Bve C gruplarinda A grubuna kiyasla énem-
li 6lctide diisuk saptanmistir. B grubunda yedi tavukta
(%58) ve C grubunda alti tavukta (%50) skolyoz gelismis-
tir. A grubunda ise higbir tavukta skolyoz gelismemistir.
Ortalama Cobb agisi, B ve C gruplarinda A grubuna kiyas-
la 6nemli dlglide buyiik saptanmistir. Skolyoz gelisimi ve
serum melatonin duzeyi agisindan B ve C gruplari arasin-
da anlamli fark bulunmamistir. Tavuklarda pinealekto-
mi sonrasi intramuskuler pineal bez transplantasyonu-
nun skolyoz gelisimi ve serum melatonin diizeyi tzerine
anlamli bir etkisinin olmadigl vurgulanmig, melatoninin
roliniin tartismali oldugu ve daha fazla arastirmaya
ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir.2” Qiu ve ark. tarafindan
yapilmis olan prospektif bir calismada; AiS hastalarin-
da serum leptin seviyeleri incelenmis, vicut kitlesi ve
kemik dokusu (izerine olasi etkileri arastirilmistir.28 AjS
hastalarinin kontrol grubu olan sagliklilar ile karsilas-
tinldiginda anormal bliylime gosterdigini (boyu uzun,
kilosu az, viicut kitle indeksi diislik) ve daha dslik leptin
seviyelerine sahip oldugunu géstermistir.?® Clark ve ark.
tarafindan yapilmis olan prospektif bir calismada; viicut
agiriginin bilesenleri (yag kitlesi, yag disi vicut kitlesi)
ve yag dokusu kaynakli hormonlarin diizeyleri (leptin,
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adiponektin) ile skolyoz gelisimi arasindaki iliski ele
alinmistir.?) Meydana gelen antropometrik ve hormonal
degisikliklerin egriligin baslangicindan 6nce olustugu
vurgulanmistir. AiS hastalarinda viicut agiriginin dustk,
vucut kitle indeksinin dusik, yag kitlesinin disuk, yag
disi vicut kitlesinin disuk, leptin seviyesinin dusik ve
adiponektin seviyesinin yliksek oldugu gosterilmistir.2

Yapisal egriliklerin etiyolojisinde bilindigi Uzere bag
dokusu hastaliklari da (Marfan sendromu, Ehlers Danlos
sendromu, Beals sendromu, Larsen sendromu, fibro-
displazi ossifikans progressiva) yer almaktadir. Yapisal
egriliklerin buytik bir cogunlugunu olusturan ve herhangi
bir nedene baglanamayan idiyopatik egriliklerde de bag
dokusu kokenli anormalliklerden slphelenilmektedir.
Kolajen lifler ve elastik lifler, glikozaminoglikanlar ve
glikoproteinler AiS patogeneziyle ilgili bircok calisma-
nin odak noktasi olmustur. Pedrini ve ark. yaptiklari bir
calismada; intervertebral disklerin glikozaminoglikan ve
kolajen icerigi izerinde ¢alismislardir.” AiS hastalarinin
intervertebral disklerinin nukleus pulpozus kisminda gli-
kozaminoglikan igeriginin azaldigl ve kolajen igeriginin
orantili olarak arttigi gosterilmis, anulus fibrosus kis-
minda ise degisiklik gozlenmemistir. Bu degisikliklerin
de intervertebral disklerin fiziksel 6zelliklerini degisti-
rip, blyime ve gelismeyle birlikte egrilige neden oldu-
gu ileri slrilmuUstir.?” Oegema ve ark. ise yaptiklari
bir calismada; idiyopatik skolyozun proteoglikanlarin
biyokimyasal yapisinda meydana gelen degisikliklerin
sonucunda olmayabilecegini ancak egriligin kendisinin
proteoglikanlarin bilesiminde 6zellikle de intervertebral
disklerin nukleus pulpozus kisminda degisikliklere yol
acabilecegini gdstermislerdir.FYRoberts ve ark. yaptiklari
bir calismada; egriligi olan hastalardan alinan patoloji
ornekleriyle benzer yastaki kisilerin otopsi materyalleri
Uzerinde ¢alismis, intervertebral diskin ve komsulugun-
daki kikirdak tabakanin biyokimyasal ve histolojik 6zel-
liklerini arastirmislardir.®? Kolajen liflerinin her iki grupta
da farkli dagilim gosterdigi belirlenmistir. Egriligi olan
hastalardan alinan patoloji 6rneklerinde intervertebral
diskte ve komsulugundaki kikirdak tabakada kalsifikas-
yon saptanmis, proteoglikan ve su igeriginin de daha
distk oldugu gosterilmistir. Hatta ayni intervertebral
disk icinde, egriligin daha cok kompresyon altinda kalan
icblkey (konkav) tarafinda proteoglikan ve su igeriginin
daha da dusuk oldugu belirtilmistir. Meydana gelen tiim
bu degisikliklerin egriligi olan hastalarda, egriligin nede-
ni olmaktan ziyade degisen ylklenmeye ikincil olarak
olustugu ve egriligin ilerlemesinde 6nem arz ettigi dusu-
nilmustiir.
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Muskuler faktorler arasinda paravertebral kas kitle-
sinde meydana gelen degisikliklerin neden oldugu den-
gesizlik suglanmaktadir. Sirt kaslarinin aktivitesinin skol-
yoz gelisimi Uzerine olasi etkilerini incelemek amaciyla
bircok ¢alisma yapilmistir. Alexander ve Season yaptik-
lar bir calismada; AIS hastalarinda egriliklerin digbiikey
tarafinda siklikla daha buylk elektromiyografi (EMG)
sinyalleri gozlemislerdir.B® Zoabli ve ark. ise egrilikle-
rin cevresinde elde edilen asimetrik EMG sonuglarinin
yorumlanmasini kolaylastirmak amaciyla yaptiklari bir
calismada; manyetik rezonans (MR) tetkiki kullanarak
anatomiyi incelemis, paravertebral kas hacminin ve cilt
kalinliginin icblkey tarafta 6zellikle de egriligin apeksin-
de daha fazla oldugunu gostermislerdir.®¥ Spencer ve
Eccles yaptiklar bir calismadaj; AiS hastalarinda paraver-
tebral kaslardaki tip 1 (yavas kasilan) ve tip 2 (hizli kasi-
lan) lifler izerinde calismislar, egriligin sadece apeksinde
icblkey tarafta tip 2 liflerin daha fazla oldugunu sapta-
mislardir.® Bylund ve ark. ise yaptiklar bir calismada;
egriligin icblkey tarafinda tip 1 liflerin daha az oldugunu
gostermislerdir.2® Yarom ve Robin yaptiklari bir ¢calisma-
da; egriligin icblkey tarafinda sarkomer yapisinin kisa
oldugunu gozlemlemis ve bu degisikligin miyopatik bir
stirece bagl gelistigini belirtmislerdir.®” Ayrica hiicre ici
kalsiyum miktarinin arttigi da saptanmis ve bozulmus
kalsiyum pompasina bagli olustugu distnilmustir.B?”
Low ve ark. ise yaptiklari bir calismada; kas liflerinde lipid
ve glikojen igeriginin arttigini, kas hucrelerinde sarkop-
lazmik retikulumun hafifce genisledigini saptamislardir.
B8 Makro ve mikro yapilarda meydana gelen bu degi-
sikliklerin miyopatik bir siirece bagl gelistigi ve normal
isleyen fizyolojiyi etkiledigi belirtilmistir.k® Gibson ve ark.
da yaptiklan bir ¢calismada; egriligin sadece apeksinde
disbikey tarafta protein sentezinin daha fazla oldugunu
saptamislardir.®? Paravertebral kas kitlesinde meydana
gelen degisikliklerin neden oldugu dengesizligin, skolyo-
zun patogenezinde yer alip almadig halen tartisilmakla
beraber omurgada gelisen deformiteye ikincil olarak
olustugu da dusunulmektedir.

iskelet kaslarindaki ve trombositlerdeki kontraktil
proteinler birbirlerine benzemektedir. Aktin ve miyozin
adi verilen bu kontraktil proteinlerin yapisini ve islevi-
ni ilgilendiren olasi anormalliklerde hem iskelet kasla-
r hem de trombositler etkilenmektedir. Bu noktadan
yola ¢ikarak yapilan bircok ¢alismada, AiS hastalarinda
trombositlerin de yapisinda ve islevinde anormallikler
saptandig belirtilmistir. Yarom ve ark. yaptiklari bir ¢alis-
mada; AIS hastalarinin iskelet kaslarinda ve trombositle-
rinde hiicre igi kalsiyum ve fosfor miktarlarinin arttigini
saptamislardir.®@ Ayrica trombositlerin boyutlarinin
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buyldugini ve yuzey elektrik ylklerinin negatif oldugu-
nu belirtmistir.*” Meydana gelen bu degisikliklerin hiicre
membrani ve kontraktil proteinler ile baglantili olarak
kalsiyum tasima kusurundan dolayr olustugu distnal-
mustir.*? Muhlrad ve Yarom ise yaptiklari bir calismaday;
AiS hastalarinin trombositlerinde kontraktil proteinle-
rin aktivitesinin azaldigini saptamislar, trombositlerin
metalofilik yapida oldugunu ve birbirleri tzerine kiime-
lenmesinin (agregasyon) azaldigini da belirtmislerdir.
1 Meydana gelen bu degisikliklerin de hiicre membra-
nindaki gecirgenligin farklilasmasi nedeniyle olustugu
diistiniilmiistiir.®? iskelet kaslarinda ve trombositlerde
bulunan, cAMP bagimli enzim sistemlerini reglile eden
bir kalsiyum baglayici reseptoér proteini olan, hucre
membranindan kalsiyum transportunu kontrol ederek
hucrelerin kontraktil 6zelliklerini diizenleyen, kontraktil
proteinler olan aktin ve miyozinle dogrudan etkilesime
giren kalmodulin; AiS patogeneziyle ilgili olarak bircok
calismada odak noktasi haline gelmistir. Kindsfater ve
ark. tarafindan yapilmis bir calismada; AiS hastalarinda
ve kontrol grubu olan sagliklilarda trombosit kalmodulin
seviyeleri ol¢lilmus, egriligin derecesi ve ilerlemesiyle
kalmodulin seviyeleri arasinda bir iliski olup olmadigi-
na bakilmistir.*? Trombosit kalmodulin seviyeleri; sid-
detli egrililigi olanlarda (son 12 ay igerisinde 10°’den
fazla ilerleme gosteren), hafif egriligi olanlara (son 12
ay icerisinde 5°den az ilerleme gosteren) ve kontrol
grubu olan sagliklilara kiyasla 6nemli olglide yuksek
saptanmistir.“? Trombosit kalmodulin seviyelerinin AIS
hastalarinda egriligin ilerlemesini degerlendirmek ama-
cyla yararli bir 6ngoruci olarak hizmet edebilecegi soy-
lenmistir.? Lowe ve ark. tarafindan yapilmis bir ¢alis-
mada; AiS hastalarinda trombosit kalmodulin seviyeleri
Olcllmustar.! Trombosit kalmodulin seviyelerinin; 30°
ve lzerinde egriligi olan hastalarda yuksek oldugu, korse
tedavisi uygulanan veya flizyon ameliyati yapilan hasta-
larda ise dlslk oldugu belirtilmistir.™*

Yapisal egriliklerin etiyolojisinde bilindigi Gzere noro-
muskuler hastaliklar (serebral palsi, siringomyeli, poli-
omyelit, Friedreich ataksisi, artrogripozis, muskuler dist-
rofi) yer almaktadir. Yapisal egriliklerin buylk bir cogun-
lugunu olusturan ve herhangi bir nedene baglanamayan
idiyopatik egriliklerde de norolojik kdkenli anormallik-
lerden suphelenilmektedir. Propriyoseptif, vestibller ve
okdler sistemlerin yapisini ve islevini ilgilendiren olasi
anormalliklerde postiiral kontrol ve denge fonksiyon-
lari olumsuz etkilenmektedir. Yekutiel ve ark. yaptig
bir ¢alismada; AiS hastalarinda propriyoseptif duyularin
azaldigini saptamis, postiral kontrol ve denge fonksi-
yonlarinin bozuldugunu belirtmistir.*¥ O’Beirne ve ark.
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yaptiklari bir calismadaj; AiS hastalarinda meydana gelen
denge problemlerinin ilerleyici egriligi olanlarda goril-
diglinii ve omurgada gelisen deformiteye ikincil olarak
olustugunu belirtmislerdir.*) Sahlstrand ve Petruson
yaptigi bir calismada; AIS hastalarina kalorik test uygu-
lamis, saga disbukey egriligi olanlarda sag labirentte ve
sola disbiikey egriligi olanlarda sol labirentte duyarlilik
saptamis, onemli ol¢ude sikligr artan ve ritmik olmayan
bir sekilde meydana gelen nistagmus olustugunu gozle-
mistir.“! Meydana gelen okiilovestibiler anormalliklerin
skolyozun patogenezinde yer alip almadigl veya omur-
gada gelisen deformiteye ikincil olarak olusup olusma-
dig1 konusunda herhangi bir sonuca varamadiklarini
belirtmistir.*? Herman ve ark. yaptiklar bir calismada;
AiS hastalarinda saptadiklar okiilovestibiiler anormal-
liklerin propriyoseptif duyularin azalmasina ve uzaysal
oryantasyonun kaybolmasina neden oldugunu bildir-
mislerdir.”" Ayrica duyusal (afferent) yollardaki kusurun,
aksiyal postiirii kontrol eden motor kortekste fonksiyon
bozukluguna yol actigini belirtmislerdir. AiS hastalarinda
ogrenme eksikligine ve denge problemlerine de dikkat
cekmislerdir.? Wyatt ve ark. yaptiklar bir calismada;
derin duyulardan biri olan vibrasyon duyusunun AIS
hastalarinda belirgin bir sekilde azaldigini, hatta omur-
ganin sag ve sol taraflar arasinda asimetrik oldugunu
belirtmislerdir.® Isu ve ark. yaptiklan bir calismada;
Chiari tip 1 malformasyonu olarak bilinen, serebellar ton-
sillerin foramen magnumdan fitiklasmasiyla seyreden,
beyin omurilik sivisinin (BOS) akisinin engellenmesine ve
siringomyeli olusumuna neden olan anatomik bozukluga
eslik eden egrilikler Gizerinde ¢alismislardir. Hastalarda
ensik sola digsbuikey egrilikler saptanmistir. Asimetrik ola-
rak genislemis sirinks kavitesinin govde kaslarini kontrol
eden medulla spinalis 6n boynuzunda veya motor (effe-
rent) yollarda olusturdugu hasar sonucu bahsi gecen
atipik egriliklerin gelistigi distinilmustiir.“ Bu noktadan
yola cikan Chu ve ark. yaptiklari bir calismada; AIS has-
talarini kontrol grubu olan sagliklilar ile karsilastirmis,
MR tetkiki kullanarak kraniyoservikal bileskenin anato-
misini incelemis ve BOS akisini degerlendirmislerdir.%
AIS hastalarinda kontrol grubu olan sagliklilara kiyasla
serebellar tonsillerin daha inferiorda lokalize oldugu ve
foramen magnumun ¢apinin daha biyilk oldugu sap-
tanmistir.b® Ancak BOS akim hizlari karsilastirildiginda
herhangi bir farklilik goriilmedigi belirtilmistir. Serebellar
tonsillerin daha inferiorda lokalize olmasina ragmen
tikaniklik olusturmayip BOS akim hizlarinda herhangi bir
farklilik gériilmemesi, foramen magnumun ¢apinin kom-
pansatuvar bir sekilde biiyimesine baglanmis ve bahsi
gecen anatomik anormalliklerin AiS patogenezinde yeri
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olabilecegi ileri siirlilmustir.t” Sun ve ark. da yaptiklar
bir calismada; AiS hastalarini kontrol grubu olan saglik-
lilar ile karsilastirmislar, MR tetkiki kullanarak serebellar
tonsillerin pozisyonlarini degerlendirmislerdir. AiS hasta-
larinda kontrol grubu olan sagliklilara kiyasla serebellar
tonsillerin daha inferiorda lokalize oldugu saptanmis ve
bu anatomik anormalligin AiS patogenezinde yeri olabi-
lecegi ileri strGlmustlr.Y

AiS patogenezinde asenkron néroosseéz blylime
kavraminin etkili oldugu ortaya konulmustur. Chu ve
ark. tarafindan yapilmis bir calismada; AiS hastalariyla
kontrol grubu olan sagliklilar karsilastirilmis, biylime ve
gelisme esnasinda vertebral kolonun ve medulla spina-
lisin etkilesimi incelenmistir."? AIS hastalarinin medulla
spinalisinde belirgin bir uzama olmadigi halde vertebral
kolonunda 6nemli 6l¢lide uzama oldugu gosterilmistir.
Normal uzunluktaki medulla spinalise nazaran uzamis
olan vertebral kolonun kranial ve kaudal uglarina uygu-
lanan gerilme kuvvetinin, egriligin baslamasina ve ilerle-
mesine sebep oldugu distnulmustir.5?

Metabolik faktérlerin de AiS patogenezinde etkili
oldugu belirtilmistir. Cheng ve ark. tarafindan yapilmis
bir calismada; AIS hastalariyla kontrol grubu olan saglik-
lilar karsilastirilmis, kemik mineral yogunluklari incelen-
mistir.53¥ Kemik mineral yogunluklari, AiS hastalarinda
kontrol grubu olan sagliklilara kiyasla 6nemli olgude
disik saptanmistir. Kemik mineral yogunlugu ile egrili-
gin derecesi arasinda bir iliski olmadig belirtilmistir. Bu
metabolik anormalligin AiS patogenezinde yeri olabilece-
giileri sirdlmastir.®

Adolesanlarda blylime ve gelisme surecinde biyo-
mekanik faktorler de 6n plana ¢ikmaktadir. Hueter-
Volkmann yasasi olarak bilinen dnemli bir temel biyome-
kanik prensibe gore kemik biiylimesinin artan yuklenme
ile yavasladigl ve azalan yuklenme ile hizlandigr belirtil-
mistir. Paravertebral kas kitlesinde meydana gelen degi-
sikliklerin ve kemik mineral yogunlugunda ortaya ¢ikan
anormalliklerin dengesizlik olusturdugu ileri strGlmis-
tir. Meydana gelen bu dengesizligin de bir kisir déngi
olusturarak oncelikle omurga uzerinde asimetrik biyo-
mekanik yuklenmeye, ardindan omurganin asimetrik
blyumesine, takiben omurgada kamalasmaya ve egrilik
gelismesine neden oldugu belirtilmistir.

Egriligin olusmasinda ve ilerlemesinde etkili olan
patolojik mekanizmalari saptayabilmek adina yapila-
cak arastirmalar AiS patogenezindeki bilinmeyenlere 1sik
tutacaktir. Belki de bu sayede yakin bir gelecekte hastalik
onlenebilecek ve hatta sebep olan (gelisimsel, metabolik,
biyomekanik, norolojik, muskuler, hormonal, genetik)
etkene gore uygun tedavi karar alinabilecektir.
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FiziK MUAYENE VE DOGAL SEYiR

Hastaligin baslangic doneminde omurgadaki egrilik
kolaylikla gozden kacirilabilir. AiS hastalarinin genellikle
agri sikayeti yoktur. Dolayisiyla omurgadaki egriligin var-
lig1, postiiri bozan kozmetik problemler ortaya cikana
kadar anlasilmayabilir. Bu siirecte, hastalarin farkli bir
nedenle basvurdugu doktor muayenesinde ¢ekilen akci-
ger veya batin grafileri, omurgadaki egriligi insidental
olarak ortaya koyabilir. Nihayetinde hastaligin ilerleme-
siyle de hasta ve ailesi, ortaya ¢ikan birtakim kozmetik
problemleri fark edip omurgadaki egriligin varligindan
suphe duyarak doktora basvurabilir. Egriligin saptanma-
sinda ayrica okul tarama programlari da oldukga 6nem
arz eder. 31

Omurgasinda egrilikten stiphe duyulan hastanin; hika-
yesi detayli bir sekilde sorgulanmali, ayrintili fizik muaye-
nesi yapilmali ve gerekli radyolojik tetkikleri istenmelidir.
Taniya goturen tim bu basamaklar titizlikle yiratilmeli-
dir. Bilindigi Gzere omurganin en sik gorilen deformitesi
olan skolyoz icin altta yatabilecek bircok neden olmasina
ragmen, herhangi bir nedene baglanamadiginda egrilik-
ler idiyopatik olarak tanimlanir. idiyopatik skolyoz tanisi
esasen olas etiyolojileri dislayarak konulan bir tanidir.
Dogru tani konulduktan sonra AiS hastasinda egriligin
dogal seyrine hakim olup varsa eger ilerleme riskini orta-
ya koymak, hasta icin en ideal tedavi secenegini tercih
etme asamasinda 6nemlidir.

Uc boyutlu bir deformite olan skolyozun varligindan
siphe edilen hastada; yas, cinsiyet, menars tarihi ve aile
oykuisu ilk doktor basvurusunda oncelikle sorgulanma-
lidir. Ardindan hastanin muayenesi 6nden, arkadan ve
yandan dikkatlice yapilmalidir. Govdede asimetri olmasi,
omuzlar arasinda yukseklik farki olmasi, pelviste egim ve
asimetri olmasi, kostalarda belirginlesme olmasi, meme-
lerde asimetri olmasi, basin tam orta hatta olmamasi,
ust ekstremitelerle govde arasinda kalan bosluklarin esit
olmamasi AIS hastalarinin fizik muayenesinde én plana
¢ikan en 6nemli bulgulardir. Egriligin yonl ve lokalizas-
yonu belirlenir. Muayene esnasinda hastaya Adam 0One
egilme testi de uygulanir, omurgadaki egrilik ve kostalar-
daki kamburluk daha da belirgin hale gelir. Adam’in 6ne
egilme testi esnasinda Bunnell skolyometresi adi verilen
cihaz yardimiyla gévdedeki rotasyonun derecesi de 6lcu-
lUr. Hasta yandan degerlendirildiginde, torakal seviyede
kifozda azalma ve lomber seviyede lordozda azalma
olustugu siklikla gorilir. Muayene esnasinda killanma,
gamzelenme, renk degisikligi, cillenme, nérofibrom adi
verilen subkitan nodiillerin varligi ve cafe au lait adi
verilen sutli kahve lekelerinin varligi gibi cilt bulgularina
dikkat edilmelidir. Omurga muayenesini takiben nérolo-
jik muayene de detayli bir sekilde yapilmalidir.l*-34
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Omurgadaki egriligi detayli degerlendirebilmek amaci
ile iki yonlii skolyoz grafileri istenir. Egriligin paterni belir-
lenir ve Cobb acisi yontemiyle derecesi olculur. Cobb
acisi; tani koyarken, takip ederken ve tedavi segecegine
karar verirken yol gosterir. Omurgadaki egrilige, egrili-
gin apeksinin bulundugu yere gore Ug farkli isim verilir.
Egriligin apeksi T2 omurga ile T11-T12 diski arasinda ise
torakal egrilik, T12-L1 omurgalar seviyesinde ise tora-
kolomber egrilik, L1-L2 diski ile L4 omurga arasinda ise
lomber egrilik adi verilir. iki egrilik varliginda Cobb acisi
fazla olana major egrilik, az olana ise minor egrilik denilir.
Omurgadaki egriligin yapisal olup olmamasina, iki yonli
skolyoz grafilerine ilave olarak her iki yana egilerek ceki-
len grafilerdeki Cobb acisi degisikligine gére karar verilir.
Eger egrilik egilme grafilerinde 25°’nin altina inmiyorsa
yapisal bir egriliktir. Omurgadaki rotasyonun 6lgiilme-
sinde Perdriolle ve Nash Moe metodlari kullanilir.2

Egriligin ilerlemesinde etkisi oldugu dislnilen birta-
kim faktorler vardir. Bu faktorlerin bilinmesi ve egriligin
dogal seyrine hakim olunmasi, egriligin ilerleme riskini
degerlendirmede ve dolayisiyla hasta icin en ideal teda-
vi segenegini tercih etmede 6nemlidir. Tedaviyi plan-
lamadan 6nce hastanin biylime potansiyelinin olup
olmadigina bakilir. Hastanin gekilen skolyoz grafilerine
pelvisin de dahil edilmesi gereklidir. iskelet olgunlasma-
sinin radyolojik olarak belirlenmesi icin iliak kanatlarin
Uzerindeki apofizlerin kemiklesmesini degerlendiren ve
0 ile 5 arasinda derecelendirilen Risser evrelemesi kul-
lanilir.31 Risser 0 evresinde hi¢ apofiz kemiklesmesi
gorlilmezken Risser 4 evresinde iliak kanadin tamamin-
da apofiz kemiklesmesi goriliir. Risser 5 evresinde ise
apofiz gorilmez, apofizin iliak kanat ile tam flizyonunun
gerceklestigi gorullr. Risser evresi 0, 1 ve 2 olan hastalar,
buylime potansiyellerinden dolayi egriligin ilerlemesi
acisindan risk tasir. Risser 4 spinal blylimenin sonunu,
Risser 5 ise boy uzamasinin sonunu gosterir. Ayrica kalga
ekleminin triradiate kikirdaginin agik olup olmadiginin
degerlendirilmesi de iskelet olgunlasmasinin belirlenme-
si acisindan 6nemlidir. AiS cogunlukla kiz cocuklarinda
gorullr; kiz/erkek orani 10° ve lizerindeki egriliklerde
2,7/1 iken bu oran 20° ve uzerindeki egriliklerde 7,5/1’e
ylkselir.* Egriligin ilerleme riski, erkeklere kiyasla kiz-
larda daha ¢oktur. Bu ylizden, daha ¢ok risk altinda olan
kiz cocuklari icin buylimenin zirve yaptig hizli biiylime
dénemine (peak height velocity) dzellikle dikkat edilmeli-
dir.>*1 Menars tarihinden 6 ile 12 ay 6ncesine denk gelen
bu dénem, egriligin de en hizli ilerledigi donemdir. Hizli
biuylime dénemi menars ile sona erer, akabinde buyu-
me giderek yavaslar ve egriligin ilerleme riski de azalir.
Sekonder seks karakterlerinin gelisimine dayanan, hem
kizlarda hem de erkeklerde uygulanan, 0 ile 5 arasinda
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derecelendirilen Tanner evrelemesi de egriligin ilerleme
riskini degerlendirmede kullanilir. Pubik killanmaya ilave
olarak kizlarda meme gelisimi, erkeklerde ise penis ve
testis gelisimleri degerlendirilir.>®) Hem kizlarda hem de
erkeklerde, pubik killanma hizli biyime déneminden
once gorulir. Aksiller killanma ise her iki cinsiyette de
hizli biylime déneminin sona erdigini ve buylimenin
yavasladigini gosterir. Egriligin derecesinin ve paterninin,
egriligin ilerleme riski Uzerinde etkisi vardir.** Egriligin
ilerleme riski; 30°nin altindaki egriliklere kiyasla uzerin-
deki egriliklerde, tek egriliklere kiyasla cift egriliklerde,
lomber egriliklere kiyasla torakal egriliklerde daha ¢ok-
tur.

Hikayesi detayli bir sekilde sorgulanan, fizik muaye-
nesi ayrintili yapilan, gerekli radyolojik tetkikleri istenen
ve var olan egriliginin ilerleme riski agisindan titizlikle
degerlendirilen AiS hastasi i¢in en ideal tedavi sececegi
dikkatlice tercih edilmelidir. iskelet olgunlasmasi tamam-
lanmamis ve 25 nin altinda egriligi olan AiS hastalarinda
izlem Onerilir. Hastalar 3 ile 6 ay arasinda degisen dlizenli
araliklarla takip edilmelidir. Bu siirecte egzersiz tedavisi
uygulanmalidir. iskelet olgunlagmasi tamamlanmamis
Risser evresi 0, 1 ve 2 olan AIS hastalarinin 25° ile 40°
arasindaki egriliklerinde korse tedavisi uygulanmalidir.
AIS hastalarinda; 50”nin Gzerindeki torakal egriliklerde
ve 40°nin (zerindeki lomber egriliklerde cerrahi tedavi
tercih edilmelidir.

TARIHGE

Omurga deformiteleri ile ilgili olarak tarihte bilinen
en eski kayit; MO 3500 ile 1800 yillari arasinda yazilmis
olan ve mitolojik Hindu destanlarini anlatan Srimad
Bhagwat Mahapuranam adli kitapta yer almaktadir.
Bahsi gecen destanlardan birinde, donemin dini lideri
olan Lord Krishna’nin kendisine adanmis bir kadin olan
Kubja’nin ayagina basip ¢enesinden yukari kaldirarak
aksiyal traksiyon uyguladigl ve kamburunu diizelttigi
resmedilerek anlatilmaktadir. Ardindan, MO 460 ila 377
yillari arasinda yasamis olan Hipokrat, kendi kaleme
aldig1 Nature of Bones adli kitabinda omurga deformite-
lerini tanimlamistir. Merdivenden, banktan ve tahtadan
olusan lcll bir mekanik diizenek yardimiyla aksiyal trak-
siyon uygulayarak hastalari iki farkli yontem ile tedavi
etmistir. Merdiven ve makara sistemi kullanip hastalar
ayaklarindan asarak veya bank, tahta ve makara sis-
temi kullanip hastalar yatirarak kuvvet uygulamistir.
Hipokrat banki olarak bilinen cihaz glinimizde kul-
landigimiz traksiyon masalarinin dncisl olarak kabul
edilmektedir. Sonrasinda, 131 ile 201 yillari arasinda
yasamis olan Galen de omurga deformiteleri Uzerin-
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de calismis, kendi gelistirdigi mekanik dizenek yardi-
miyla aksiyal traksiyon uygulamasini bir adim oOteye
tasimistir. Akabinde, 980 ile 1037 yillari arasinda yasa-
mis olan ibn-i Sina, omurga deformitelerini diizeltmek
amaciyla aksiyal traksiyon uygulamasinda kullanilmak
Uzere kendi aletlerini gelistirmistir. Takiben, Osmanli
imparatorlugu déneminde 1385 ile 1468 yillar arasinda
yasamis ve tip alaninda ti¢ 6nemli eser vermis olan Tuirk
cerrah Sabuncuoglu Serefeddin; bilinen l¢ kopyasindan
ikisi Istanbul Fatih’teki tarihi Millet Kitiiphanesi’nde
bulunan ve Osmanli imparatorlugu déneminde yazil-
mis ilk resimli cerrahi eser olan Cerrahiyyetil ilhaniyye
adli kitabinda aksiyal traksiyon uygulamasini gizerek
anlatmistir.®® Ardindan, 1510 ile 1590 yillar arasin-
da yasamis olan ve modern cerrahinin babasi ola-
rak adlandirilan Ambroise Pare konjenital skolyozu
tanimlamistir. Aksiyal traksiyon uygulamasina ilave ola-
rak ilk defa korse tedavisini 6nermistir. Cesitli omur-
ga deformiteleri olan gocuklar icin traksiyon tedavi-
si seanslarindan sonra, blylimeye uyum saglama-
si amaciyla araliklarla degistirdigi demirden yapilmis
korseler kullanmistir. Ayrica iskelet olgunlasmasindan
sonra uygulanan tedavi yontemlerinin etkisiz oldugu-
nu fark edip bildirmis, gliniimizde kullandigimiz kor-
selerin temellerini atmistir.®” On sekizinci yiizyilda
Nicholas Andry durus bozuklugunun omurgada egrilige
neden oldugunu belirtmis, korse kullanilmasina ilave
olarak tarif ettig§i omurga egzersizlerini de tedavide
onermistir.® 1820 ile 1900 yillar arasinda yasamis olan
Lewis Albert Sayre de omurga deformiteleri lzerinde
calismistir. Aksiyal traksiyon uygulamasina musade
ederek omurgadaki deformitenin maniplle edilmesine
izin veren ve algidan yapilan Sayre korsesini tedavide
kullanmistir. Tedavi edilen hastalarin omurgalarindaki
deformitelerin ne 6lglide diizeldigi goz oniine alindi-
ginda; Sayre korsesinin etkinligi tartisilir hale gelmis
olsa da gunimdlzde kullandigimiz korselerin gelistiril-
mesine giden yolu a¢gmistir.®” ilk defa cerrahi tedaviyi
19. yuzyilda Guerrin yapmis, paraspinal kaslara miyo-
tomi uygulamistir. 1895 yilinda Roentgen tarafindan x
isinlarinin tanimlanmasindan sonra, egriligin tanisi ve
takibi kolaylasmistir.5®! 1869 ile 1932 yillari arasinda
yasamis olan Russell Hibbs de kifoz ve skolyoz lizerinde
calismistir. 1911 yilinda flizyon amaciyla cerrahi teda-
viyi ilk defa uygulamis ve bdylelikle glinimiizde ger-
ceklestirdigimiz cerrahi tedavilere kapilari agmistir.”
1912 yilinda Paul Roth, 2,000 vakadan olusan biyiik bir
skolyoz serisi yayinlamistir.®® Omurga deformitelerini
diizeltmek amaciyla cerrahi tedaviye ilave olarak 6nce-
sinde ve sonrasinda mudahaleler gerektigine inanan
Russell Hibbs ile 6grencileri Joseph Risser ve Albert
Ferguson, 1931 yilinda kendi gelistirdikleri mentese yar-
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dimiyla gerdirerek diizelten al¢i (turnbuckle cast) teda-
visini bildirmistir. 1892 ile 1982 yillari arasinda yasamis
olan Joseph Risser; tedaviyi planlamadan 6nce hasta-
nin bluylime potansiyelinin olup olmadigina bakilan,
iskelet olgunlagsmasinin radyolojik olarak belirlenme-
si icin iliak kanatlarin Gzerindeki apofizlerin kemikles-
mesini degerlendiren, 0 ile 5 arasinda derecelendirilen
ve kendi adiyla anilan evrelemeyi tarif etmistir. 1946
yilinda Milwaukee (CTLSO; cervico-thoraco-lumbo-sacral
orthosis) adi verilen korse Blount ve Schmidt tarafindan
gelistirilmistir.®” Kafa tabanindan pelvise kadar uza-
nan ve bolimler halinde tasarlanan Milwaukee korsesi,
ameliyat sonrasi slire¢ icin tasarlanmis olsa da ameli-
yat oncesi surecte de kullanilmistir. 1962 yilinda Paul
Harrington, tek roddan ve ¢ift kancadan olusan kendi
adini verdigi implantlan kullanarak skolyozu olan bir
hastada cerrahi tedavi uygulamistir. 1964 yilinda Allen
Dwyer, skolyoz cerrahisinde anterior yaklasimla flizyon
uygulamistir.®® 1969 yilinda Wilmington (TLSO; thora-
co-lumbo-sacral orthosis) adi verilen korse MacEwen tara-
findan gelistirilmistir. Konservatif tedavide uygulanma-
si amaciyla Uretilmis ve hastanin iskelet olgunlagmasi
tamamlanana kadar glinde 23 saat kullanilmasi oneril-
mistir. 1972 yilinda Boston (TLSO; thoraco-lumbo-sac-
ral orthosis) adi verilen korse Hall ve Miller tarafindan
gelistirilmistir.®7 1976 yilinda Klaus Zielke, Allen Dwyer’in
teknigini modifiye edip tel yerine yivli rod uygulayarak
daha sert bir tespit yontemi kullanmistir.® 1979 yilinda
Charleston adi verilen, sadece gece uyurken kullanilan
korse Reed ve Hooper tarafindan gelistirilmistir.®" Cift
rod sistemini tarif eden Eduardo Luque; rodlarla bag-
lantili olarak sublaminar teller kullanmis, segmental
spinal enstrimantasyon yontemini gelistirmis ve 1982
yilinda yayinlamistir.®® Rod kirilmasi ve kancalarin ¢ik-
masi gibi komplikasyonlar gortldukge, Harrington tara-
findan tanimlanan yontemi Moe ve ark. modifiye edip
belli araliklarla uzatmayr amaclayarak tek tarafli buyi-
yebilen rod sistemi teknigini gelistirmis ve 1984 yilin-
da yaymlamistir.® Deformitenin G¢ boyutlu oldugunun
anlasilmasi Uzerine egriligi koronal, sagital ve aksiyel
planlarda diizeltmeye olanak saglayan Ggunci nesil ens-
trimantasyon sistemleri gelistirilmistir. Bahsi gegen sis-
temlerden devrim niteliginde bir gelisme olarak gortlen
ve diinya ¢apinda populerlik kazanan Cotrel-Dubousset
sistemi; derotasyon, kompresyon ve distraksiyon manev-
ralari kullanarak egriligi diizeltmeye yardimci olmustur.
Posterior elemanlarin her iki tarafina yerlestirilen rodlar,
kancalar ve pedikul vidalari kullanilarak tespit edilmistir.
Ameliyat sonrasi suregte herhangi bir korse destegine
ihtiyag duymadiklarii bildiren Cotrel ve Dubousset, 1991
yilinda 600’Un Uzerinde vakadan olusan buyuk bir seri-
yi yayinlamistir.®? 1992 yilinda Providence adi verilen,
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sadece gece uyurken kullanilan korse D’Amato ve McCoy
tarafindan gelistirilmistir. 1998 yilinda SpineCor ad1 veri-
len korse Rivard ve Coillard tarafindan gelistirilmistir.
Giysinin altinda diger korselere nazaran daha az belir-
gin olan, sert yapida olmadig icin hastanin daha fazla
hareket etmesine izin veren ve kullanim agisindan hasta
uyumu oldukga ytiksek olan SpineCor korsesinin; hasta-
nin iskelet olgunlasmasi tamamlanana kadar glinde 23
saat kullanilmasi onerilmistir.®™ Tek tarafli biiylyebilen
rod sistemi teknigiyle ilgili komplikasyonlar bildirildikten
sonra, Akbarnia ve ark. cift tarafli bliyliyebilen rod sistemi
teknigini tarif etmis, 1993 ile 2001 yillari arasinda kullan-
mis ve 2005 yilinda yayinlamistir.s?!
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