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Idiopatik skolyozun etyopatogenezi iizerine ortaya atilan teoriler
(Derleme)

Emin AliciD), Sedat Gogen®

Literatiir arastirmalari idiopatik skolyozun nedeninin hala bilinmedigini géstermesine karsin, bazi olasi
teoriler lizerine arastirmalar yapilmaktadir. Disk, kemik, kas ve kollajen dokulardaki degisiklikler etiolojik
fakior olmaktan ¢ok skolyozun normal dokularda yaratng: etkinin yansimalaridir. Idiopatik skolyozlu hasta-
larin normalden daha uzun ve ince yapu: olduklarinin gézienmesine kargin, bu hastalarda biiyiimenin nor-
malden farkh oldugu gosterilememistir. Goriinen odur ki, idiopatik skolyozlu hastalarda bazi santral sinir
sistemi anomalileri bulunmugtur. Bununia beraber genetik gecis ve sagital plan anomalileri de gozlienmekte-
dir. Bu li¢ faktor idiopatik skolyozda multifaktoriyel bir etiolojinin oldugunun kaniti gibi goziikmektedir.

Anahtar kelimeler: Etioloji, idiopatik skolyoz, teoriler

Current theories on the etiopathogenesis of idiopathic scoliosis

Review of the literature shows that the cause of idiopathic scoliosis remains unknown, although research
has possibly some hypothetical causes. Abnormalities of disc, bone, muscle, and collagen do not appear to
be etiological facrors but rather reflect the effects of scoliosis on normal tissues. Although most patients with
idiopathic scoliosis are thought of as tall and slender, it has not yet been proven that growth in condition is
different from normal. It appears that central nervous system abnormalities do exist in patients with idiopat-
hic scoliosis. There also may be a genetic basis and sagittal plane abnormality for idiopathic scoliosis.
Whether these three factors form the basis for a multifactorial etiology of idiopathic scoliosis remains to be

proven.
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Endokrin sistem

Dikkat edilecek olursa, idiopatik skolyozlu hasta-
larm yasitlarina gore daha uzun boylu olduklari s6y-
lenebilir. Bu da aragtirmacilarn 6zellikle biiylime
hormonu tizerinde arastirma yapmaya yneltmistir.

1971 yilinda Misol ve ark. idiopatik skolyozlu
hastalarin serum biiyiime hormonu seviyelerini nor-
mal olarak bulmuslardir (30). Willner ve ark. idiopa-
tik skolyozlu kizlarda biiylime hormonu seviyesini
normalden fazla bulmuglardir (41).

1980 yilinda Skogland ve Miller, biiylime hor-
monu salimigini arttiricl testler yapmislardir. Propa-
nolol ve L-Dopa’nin hormon salinis1 iizerindeki ak-
tivitelerini yiiksek bulmuslardir. 7-12 yas grubu kiz-
larda serum testosteron seviyesini, daha yiiksek
yasgruplu kizlara oranla daha yliksek bulmusglardir.
Bu calismada, skolyozlu hastalarda degisik biiyilime
paternlerine sekonder yiiksek kan biiyiime hormonu
seviyeleri gosterdigini, fakat primer deformitenin
nedeni olmad:igini isaret etmislerdir (37).

1981 yilinda Skogland ve ark. skolyozlu ve nor-
mal hastalarda somatomedin A seviyelerini karsilas-
tirmiglar, fakat normal insanlarda somatomedin A
seviyesini daha yitksek bulmuslardir (1, 6, 40).

Spinal denge ve santral sinir sistemi

Bircok ¢alismaci, idiopatik skolyoz etiolojisinde
postural dengesizlik lizerinde durmug ve bunun kay-
nagmnin beyin sap1 ya da vestibiiler sistemden oldu-
gunu diistinmiislerdir.

1978 yilinda Shlstrand ve ark. 57 idiopatik
skolyozlu ve 32 normal kontrol gruplu hastalarda
postural dengeyi arastirmiglardir. Labirent fonksiyo-
nu elektronistagmografik olciimlerle degerlendirmis
ve skolyozlu hastalarda postural sallanmay: artmig
olarak bulmuslardir. Fakat bunun skolyozun nedeni
mi, yoksa sonucu mu oldugu ayirdedilememistir
(36).

1979 yilinda Herman ve ark. idiopatik skolyozlu
hastalarda hareketli planda, bipedal postiirde vesti-
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biiler sistemi incelemiglerdir. Sonug olarak vestibii-
ler ve visiiel degisiklikler skolyozlu hastalarda fazla
bulunmustur (20). Yine bunun idiopatik skolyozun
nedeni olmas: imkansizdir. Shlstrand ve Petruson
1979 yilinda 47 idiopatik skolyozlu hastanin
24’iinde vestibiiler imbalans saptamiglardir (23).

Vertebranin lateral deplasmaru viicut balans: ta-
rafindan kontrol edilir ve bu postural refieks meka-
nizmastyla kontrol edilir. Bu mekanizma, propriore-
septorler tarafindan organize edilir (i¢ kulaktaki ves-
tibiil, gz ve beyin sapindaki denge merkezi). Bu
refleksin herhangi bir béliimiinde bozukluk meyda-
na gelirse, iskelet stabilitesi bozulur ve postural bo-
zukluk riski artar. 1984 yilinda Yamada ve ark. pos-
tural refleks disfonksiyonun fonksiyonel ya da orga-
nik bozukluklara yol a¢tifm ve beyin sap1 merkezi
bozukluklarinin idiopatik skolyoz gelisiminde rol
oynadifim ortaya atmglardir(43).

Yine Keessen ve ark. yaptiklan caligmada, prop-
rioseptif bozuklugun spinal asimetriye yol agtigin
ve bunun idiopatik skolyozun nedeni olabilecegini
savunmuslardir (21).

Woods ve ark. ise duyma azlif1 goriilen hastalar-
da vestibuler bozuklugun daha sik oldugunu belirt-
misg, ancak bu hastalarda idiopatik skolyoz goriilme
siklifinin, normal populasyona gore daha az oldugu-
nu gostermislerdir (7).

Samuelsson ve ark. MRG yontemiyle yaptiklari
incelemelerde, norolojik muayenesi normal 26 idi-
opatik skolyozlu hastanin ikisinde siringomyeli ve
ikisinde de Arnold-Chiari malformasyonu tanimla-
maglardir (11, 23).

Geissele ve ark. yine MRG ile yaptiklan incele-
melerde, idiopatik skolyozlu hastalarin %27 sinde
beyin sap1 asimetrisi saptanmiglardir. Bu oran kont-
rol grubu hastalarda ise sadece %9 olarak bulunmus-
tur (44).

Dubuousset ve Machida, tavuklar iizerine ¢alig-
malarda pineal bezini ¢ikartarak yiiksek oranda
skolyoz olusturmuglar; skolyoz olugturduklar ta-
vuklara SEP uygulamiglardir. Buna gore beyin sa-
pinda degil, ortabeyin ile korteks arasinda patoloji
bulmuslardir (28). Ayni otorler, yine tavuklarda pi-
neal bezini ¢ikartttktan sonra 30 tanesine serotonin,
30 tanesine melatonin vererek, 30 tanesine ise tedavi
vermeden yaptiklan caligmada melatonin grubunda
sadece 6 adet skolyoz olustuguna dikkat ¢cekmisler-
dir. Otorler diisiik kan melatonin seviyelerinin idi-
opatik skolyoz etiolojisinde yer aldigini, melatonin

hormonunun omurganin ve paraspinal kaslarin si-
metrik gelismesini sagladigim diistinmektedirler

(29).

Ancak, Bagnal ve arkadaglar insanlarda melato-
nin seviyesinin Sl¢iilmesinin, bu hormonun diiirnal
ritimle salgilanmasi nedeniyle zor oldugunu belirt-
mislerdir (4).

Burwell ve arkadaslari, idiopatik skolyozun ne-
denini santral sinir sisteminin gelisimsel anomalisi-
ne, buna baglh olarak olusan kostovertebral a1 asi-
metrisine baglamislardir. Nottingham konsepti adi
verilen bu goriis, olusan bu asimetrinin gévdenin ro-
tasyon kontroliinii bozdugunu 6ne siirmiistiir. Bu ro-
tasyon bozuklugunun, lordotik segment ve lateral
spinal deformiteyle birlesmesiyle idiopatik skolyozu
olusturdugunu sdylemislerdir. Bu teoriye gore bu
mekanizma sadece iki ayaklilarda gerceklesmekte-
dir(10).

Omurganin yapisal elemanlari

Omurganin yapisal elemanlari, vertebra ve inter-
vertebral disktir. Intervertebral disk iizerindeki calis-
malar, kollajen ve proteoglikan {izerine yogunlag-
mugtir,

Pedrini ve arkadaglan, idiopatik skolyozlu 15
hastanin torasik intervertebral diskleri tizerinde yap-
tiklar1 ¢alismada glikozaminoglikan oranimi bozul-
mus olarak bulmuglardir (8).

Zaleske ve ark. nukleus pulposustaki GAG (Gli-
kozaminoglikan) oranin azalmis oldugu onaylamis-
lar ve hatta meningomyeloselli hastalarda bu oranm
daha da diisiik oldugunu bulmuslardir. Ancak bu
azalmanin idiopatik skolyozda intervertebral diskle-
re gelen anormal yiikiin bir sonucu oldugunu savun-
muglardir(45).

Taylor ve ark. idiopatik skolyozun kiz ¢ocuklarda
fazla goriilmesinin nedenini, kizlarda 6strojen hor-
monunun etkisine bagli olarak intervertebral diskin
daha fibroelastik olmasina baglamiglardir. Bunun
yapisal bir karakter kazanmasi ile idiopatik skolyo-
zun olusabilecegini dne siirmiiglerdir (Sekil 1) (39).

Knutsonn, norosentral bilegenin asimetrik gelig-
mesinin idiopatik skolyoza neden olabilecegini agik-
lamugtir. Simetrik néral arki sag ve sol norosentral
arkin dengeli biiyiimesi sonucu oldugunu diigiin-
mektedir. Lateral deviyasyon ve lordozun vertebra
korpusunun arkasina gelen artmis yiik sonucu oldu-
gunu ileri siirmiistiir (26). Fakat Enneking ve Har-
rington bu hipoteze katilmamaktadur,
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Sekil 1: Taylor ve ark. gore skolyozlu bir hastanin intervertebral
diskinde meydana gelen glikozaminoglikan
degisiklikleri. CS: Kondroitin siilfat,

KS: Keratan siilfat, HA: Hyaluronik asit

CS¥

Onlar skolyozun ekstraosséz nedenlerle meydana
geldigini séylemislerdir(17).

Genetik

1968 yilinda Wynne-Davies 114 idiopatik skol-
yozlu hastamin 1.,2. ve 3. kusak akrabalarin: incele-
migler, infantilllerde %0.13 ve adultlarda % 0.18
iligki bulmuslardir. Bu iliski, her iki grupta da 1. de-
rece akrabalarda daha fazladir, Bu galisma adolesan
idiopatik skolyoz grubunda dominant ya da multipl
gen geciginde bir anlam ortaya koymamistir(42).
1972 yihinda Cowell ayn1 konuda galigmalar yapmig
(13), 1973 yilinda Riseborough ve Wynne-Davies
207 idiopatik skolyozlu hastada yaptiklar1 ¢alismada
1. derecede yakimn akrabalardaki oram1 % 11.1 olarak
bulmuslardir(34). Fakat bu caligmalar genetik bir te-
mele dayanmamaktadir. De George ve Fischer 446
idiopatik skolyozlu hastanin ailelerini incelemigler,
fakat anlamh bir sonu¢ bulamanuslardir. Onlar idi-
opatik skolyoz gelisiminde maternal faktorlerin etki-
li oldugunu diigiinmiiglerdir. Ozellikle 30-39 yaslan
arasinda dogum annelerin ¢ocuklarinda idiopatik
skolyoz goriilme riskinin arttigini belirtmiglerdir
(23).

Kollajen yapilar

Ozellikle Nordwall, idiopatik skolyozlu hastalar-
da tendonlar, interspinéz ligamentler, eklem elastisi-
tesi ve kollajen matiiritesi {izerine biyomekanik ve
kimyasal arastirmalar yapmistir. Ancak bu degisik-
liklerin skolyoza sekonder oldugunu belirtmistir (2,

6).

Bradford ve Venn de aym fikirde olduklarini soy-
lemis ve skolyozlu hastalardaki kollajen metaboliz-
masinn normal insanlarla aymi oldugunu belirtmis-
ler (5).

O

(L

Sekil 2: a. Simetrik bir prizma her tiirlii rotasyon hareketine karst
direnclidir, b. ancak torakal vertebra asimetrik bir
prizme geklindedir, c. asimetrik bir prizma seklinde
olan torakal vertebra sol tarafta inen aortanin
pulsasyona bagh sag tarafa dogru rotasyona ugrar

Carr ve arkadaglar 1992 yilinda, idiopatik skol-
yozun etiolojisinde tipl ve tip 2 kollajenin etkili ol-
dugunu soylemigler, yaptiklari calismada idiopatik
skolyozlu hastalarin ailelerinde anormal tip 1 ve tip
2 kollajen fenotipi bulmuglardir. Onlara gore, bu
kollajenlerde meydana gelen mutasyon idiopatik
skolyoza neden olmaktadir (12).

Paravertebral kaslar

Bu konuda birgok arastirma yapilmigtir. Bunlar
kas ekseni, kas liflerinin morfolojisi, histokimya,
paravertebral kaslarin EMG aktiviteleri, kas-tendon
bileskesindeki sarkolemma anomalileri, kas i¢indeki
Ca, Cu ve Zn konsantrasyonlari iizerinedir. Bu ¢alis-
malarda bir¢ok anormal degerler bulunmustur, an-
cak idiopatik skolyozdaki kas degisiklikleri idiopa-
tik skolyozun sebebi olmaktan ¢ok sonucudur (2,
18, 27, 38, 46).

Hematolojik bozukluklar

Uden ve ark. idiopatik skolyozlu hastalarda, ka-
nama zamaninn normale gore arttifimi saptamuglar,
ancak kanama zamamyla egriligin bilyiikligii ara-
sinda bir baglanti bulamamuglardir(11). Liebergall
ve ark. idiopatik skolyozlu hastalarda trombosit
morfolojisi ve fonksiyonunu arastirmiglardir. Bu ¢a-
ligmaya gore, idiopatik skolyozlu hastalarda morfo-
lojik anomaliler, trombosit fonksiyon bozuklugu
(epinefrin ve ADP agregasyonunun azalmasina bag-
I1), trombosit kontraktil proteinlerin yapilarinin bo-
zuldugunu saptamislar ve bu bozukluklarn idiopatik
skolyozda altta yatan hiicresel defekt olabilecegini
savunmuslardir. Ozellikle biiyiik yapidaki kontraktil
proteinlerin bu hastalig: olugturabilecegini séylemis-
lerdir (24). Ancak bu degisikliklerin idiopatik skol-
yoz etiolojisini agiklamasi zor gériinmektedir,
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Sekil 3: fdiopatik skolyozda Perdriolle ve Vidal’e gore apikal
vertebranin degisen konumu

Gelisme ve sagital plan bozuklugu

Normal ¢ocuklar, ne diiz, ne de simetrik bir
omurgaya sahiptir (Bunnel 1982). % 50 ¢ocukta vi-
siiel testlerle, %30 ¢ocukta gozle goriilebilir bir
skolyoz mevcuttur. Normal spinal asimetri transvers
planda olusur. T5-T8 arasinda inen aortun pulsasyo-
nuna bagh sol tarafta meydana gelir. Bu, torakal ki-
fozun azalmasiyla daha belirginlesir. Torasik verteb-
ra onun i¢in asimetrik bir prizma seklindedir. Koro-
nal plan asimetrisi olmadan lordozun varlig1 sag dis-
biikey bir rotasyon meydana getirir. Viicuttaki ilk
asimetri pedikiil asimetrisidir. Diisiik derecedeki
transvers plan asimetrisi, normal ¢ocuklarda daha
fazla koronal plan asimetrisi meydana gelmesine yol
acar (Sekil 2). Buna bagl olarak, normal bir ¢ocukta
one egilmede hafif sag kostal bir kamburluk olusa-
bilir. Bu normal torakal kifozun asimetrik bir egil-
mesi sonucudur. Ancak alt torakal lordoz varhigin-
da gercek rotasyonel lordoz idiopatik bir egrilik
olusturur, Bu nedenle omurganin lateral goriintimii
ilerleyici idiopatik deformitelerin anlagilmasinda
anahtar rol oynar (24)

Skolyotik egriliklerde, egrilik bolgesinde lordoz
oldugu yaklagik 130 yildir bilinmektedir(Adams
1865). Gergek lateral grafiler alindiginda skolyozlu
biitiin hastalarda torakal kifozun kayboldugu gozle-
nir. Lordozun derecesi egriligin derecesiyle dogru
orantilidir (14),

Idiopatik skolyozdaki esas lezyonun lordoz sek-
lindeki median plan asimetrisi oldugu birgok otor ta-
rafindan kabul edilmigtir:

1927 yilinda Heuer bu lordozu, korpus anterioru-
nun posterior elemanlara gore daha fazla biiylimesi-
ne baglanmistir.

Sommerville konsepti yenilemis, Roaf skolyotik
deformitedeki anatomiyi tanimlamig ve egriligin,
apeksindeki lordotik bolgeden kaynaklandigini soy-
lemistir.

Sekil 4: Insan vertebrasimn transvers plandaki geometrik
sekilleri.
a, b. servikal ve lomber bdlgede vertebralar sagittal
planda lordotiktir ve transvers planda stabil bir yapiya
sahiptir, c. torakal bolgede vertebralar sagital planda
kifotiktir ve transvers planda instabildir

Deane ve Duthie bu konsepti genisletmis, epide-
miyolojik, klinik ve biyomekanik galigmalar yap-
muslardur.

Perdriolle ve Vidal 1987 yilinda yaptiklan galis-
mada mevcut lordozun egriligin apeksinde torsiyona
yol a¢tigini ve bunun sanildifindan daha fazla prog-
resyona neden oldugunu agiklamiglardir(32). Otor-
ler, aym1 zamanda idiopatik skolyozda ilk meydana
gelen deformitenin lordoz oldugunu, diger plandaki
deformitenin sekonder deformiteler oldugunu ve
sonradan ilerledigini soylemiglerdir(Sekil 3) (32,
33). Bu konudaki en ciddi ¢aligmalar Leeds grubun-
dan gelmistir. Dickson ve arkadaglan idiopatik skol-
yozu anormal sagital yapinin biyomekanik yaniti
olarak tanimlamislardir. Dickson’a gore, lordotik ya-
p1 bulundugu segmentte instabiliteye yol agmaktadir

(16).

Potansiyel rotasyonel instabilite, lomber ve servi-
kal lordozda bu vertebralarin transvers plandaki se-
killeriyle (artmig lateral ve AP genislik) ve gligli
posterior kaslar ve baglar tarafindan engellenir. Bu-
na ragmen kalp seklindeki torakal vertebralar rotas-
yonel olarak instabildir, bu yiizden kendilerini kifoz
seklinde korurlar (Sekil 4) (14) .

Torakal bolgede lordoz meydana geldigi zaman
apeks anteriora doner ve rotasyonel olarak instabil
hale gelir. Omurganin iki tarafa gelen kuvvetlerinde
bir dengesizlik oldugunda, kompresyon altinda ka-
lan bolgede biikiilme olur. Bu biikiilme sirasinda
kompresyon altinda kalan bolgede blyiime yavag
olurken, gerilme altinda biiyiime hizlanir (14, 15).

Idiopatik skolyozda gelisim hizimin fazlahig 19.
yiizyilin bagindan beri bilinmektedir (Barnfield
1824).

Duval-Beaupere, idiopatik skolyozun progresyo-




Idiopatik skolyoz 243

M a f.d.

-

_____E._g-{ga_ém@@__

G n

z

To00000000o

“E}gﬁg

Sekil 5: Biplanar spinal asimetri

nunun 10 yagin altinda daha yavas ve 10 yagin iize-
rinde daha hizli oldugunu ortaya koymustur. Ancak,
idiopatik skolyozlu hastalar ve normal populasyon
arasinda gelisim hizi acisindan bir baglanti bulama-
mstir (38). Willner, idiopatik skolyozlu hastalarda
tam oncesi bilyiime hizinmn tani sonrasina gére daha
fazla oldugunu ortaya koymustur, ancak adet yasin-
da idiopatik skolyozlu ve normal grup arasinda bir
farklilik bulamamustir (41).

Nordwall ve ark. erken adélesan dénemde idi-
opatik skolyozlu hastalarda bliyiime hizinin, norma-
le gore ¢ok daha hizli oldugunu ancak, bunun puber-
tal dénemde degelendigini hatta tersine dontiigiinii
belirtmiglerdir (11). Dikkat edilecek olursa, idiopa-
tik skolyozlu kizlar yasitlarina gore daha uzun boy-
ludur. Bu durum Dickson ve arkadaglar tarafindan
bu hastalardaki azalmis ya da diizlesmis torakal ki-
foza baglanmigtir. Ay zamanda idiopatik skolyozlu
hastalarla normal populasyon arasinda seksiiel geli-
sim ve kemik gelisiminde bir farklilik saptanama-
mustir (15).

Lonear-Dusek ve ark. 1991 yilinda yaptiklar ¢a-
lismada, idiopatik skolyozlu hastalarin yasitlarina
gore daha uzun boylu olduklarini kabul etmigler an-
cak, bunun skolyoz olustuktan sonra yani pubertal
dénemde meydana geldigini savunmuglardir (25).

Buric ve ark. idiopatik skolyozlu kizlarda 10-16
yaslart arasinda yasitlarina gore biiyiime ve kemik

gelisim hizinin daha fazla oldugunu ileri siirmiigler-
dir (9).

Haaglund ve ark. idiopatik skolyozlu kizlarin
prepubertal donemde hizli geligim gésterdigini ve

bu hastalarin yaklasik yarisinda pubertal dénemde
bu hizin yavagladigint ya da sonlandigim belirtmis-
lerdir. Prepubertal dénemdeki artmis biiylime hor-
monu seviyesinin idiopatik skolyozun etiolojisini
acgiklayabilecegini, fakat bunun kanitlanamadigini
soylemiglerdir (19).

Dickson ve arkadaslan Sommerville ve arkadas-
larmin ortaya koydugu kisa segment lordoz konsep-
tinin etiolojiyi a¢iklamada tek bagina yeterli olmadi-
g1, aym zamanda diisiik derecedeki koronal plan
asimetrisin de mutlaka gerekli oldugunu soylemis-
lerdir. Bu konsepte Biplanar Spinal Asimetri ad1 ve-
rilmigtir (Sekil 5) (14).

Dickson ve arkadaslari, yaptiklan hayvan deney-
lerinde; sadece lordoz olusturulan tavsanlarin hi¢bi-
rinde skolyoz olusturamamuglar, sadece lateral egri-
lik olusturulanlarin sadece birinde progresyon sapta-
muslardir. Bununla birlikte hem lordoz, hem de late-
ral egrilik olusturulan 20 tavsanm hepsinde progre-
sif egrilik elde etmiglerdir (22).

Dickson ve arkadaslari, bir bagka calismada skol-
yozun P-A Cobb agisiyla toplam kifoz arasinda ne-
gatif bir korelasyon bulmuglardir. Buna gore, gercek
P-A ve lateral grafiler (Secilmis Plan grafileri) cekil-
diginde, skolyozu P-A Cobb agisinda artma ve apek-
sin ortada oldugu bir lordoz meydana gelir (3).

Sonug olarak Leeds grubunun tanimladig: torakal
bolgedeki uygunsuz lordoz ti¢ boyutlu bir deformi-
tenin gelismesine neden olmaktadir. Ancak lordoz
tek bagimna tiim olay1 agiklayamaz. Olsa olsa lateral
egrilik ve rotasyon gelismeden meydana gelen bir
primer deformite olabilir. Yapilan tiim bu ¢aligmalar,
idiopatik skolyozun etiolojisini tam olarak aciklaya-
mamuistir. Santral sinir sistemi ve mekanik faktorler
lizerindeki ¢aligmalar giiniimiizde popiilerligini ko-
rumaktadir. Bu konudaki ¢alismalar son yillarda
azald: ise de bir ¢ok merkezde bu konuya ilgi de-
vam etmektedir. Idiopatik skolyozun etyopatogene-
zinde bir ¢ok otér multifaktdriyel bir etiolojinin rol
oynadigini kabul etmektedir. Etiolojinin agiklanma-
sinda, bu karmagik yapidaki hastaliga tek boyuitan
bakmamn yeterli olamayacag1 kanaatindeyiz. Bu ko-

-nuda yapilacak yeni ¢alismalarin etiolojinin aydimnla-

tilmasina 151k tutacagi inancindayiz.
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