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OZET

Cerrahi Tedavi Gerektiren Omurga Deformiteli Hastalarin Demografik

Incelenmesi ve Simiflandirilmasi

Amag: Omurga deformiteleri, insan hayatinda ciddi konfor kaybina ve
kardiyak/solunumsal ek problemlere yol acabilecek énemli bir hastalik grubudur. Belli
bir smir1 asan deformiteler, cerrahi olarak tedavi edilmelidirler. Bu ¢alismanin amaci;
cerrahi olarak tedavi ettigimiz omurga deformiteli hastalar1 demografik olarak inceleyip,
deformitelerini simiflandirarak literatlire katki saglamaktir.

Materyal ve Metod: Bu calismada; 2011 - 2018 yillar1 arasnda Indnii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali’nda
omurga deformitesi nedeniyle opere edilen hastalarin demografik 6zellikleri incelendi.
Hastalar oncelikle, skolyoz, kifoz ve hipokifoz olarak (i¢ ana gruba ayrildi. Skolyoz
hastalarmin  smiflandirilmasinda SRS Smiflamas1 kullamldi. Addlesan idiyopatik
Skolyoz hastalar1 ayrica Lenke Siniflamasina gore smiflandirildi. Kifoz hastalar1 ise
etiyolojilerine gore siniflandirildi.

Bulgular: Cerrahi olarak tedavi edilen 485 hastadan 341’1 (%70,4) skolyoz,
141’1 kifoz (%29), tcl ise (%0,06) torakal hipokifoz deformitelerine sahip hastalard:.
Bu hastalarimizdaki genel yas ortalamasi 16,25(+9,6) idi. Bayan hasta sayimiz 285
(%58,5) iken erkek hasta sayimiz 200 (%41,2) idi. Bu hastalarimizin 123 (%25,3)’tinde
medulla spinalis patolojisi gézlemlendi. Deformite dis1 ek hastalik sorgulamasinda;
hastalarimizin 144 (%29,6)’tinde omurga haricinde en az bir ek hastaliga sahip oldugu
belirlendi. Skolyoz hastalarinda en énemli grup, 146 hastayla Idiyopatik Skolyoz
grubuydu. Adolesan Idiyopatik Skolyozlar arasinda Lenke Tip 1, en sik gorilen
deformiteydi. Kifoz hastalarinin  yarisindan fazlasim Scheuermann Hastalari
olusturmaktaydi.

Sonug: SRS smiflamasi1 skolyoz deformiteleri icin dnemli, ayrintili, pratik ve
kullanigh bir etiyolojik smniflamadir. Ancak giincellenmesi skolyoz pratigi icin faydali
olacaktir. Lenke siniflamasi ise Addlesan Idiyopatik Skolyoz smiflamalar1 arasinda
ginimizde en kullanigh smiflama olmasina karsin; deformiteyi iki boyutuyla ele almas1
eksikligidir. Bu hastalar i¢in ¢ boyutlu siniflama sistemlerinin  gelistirilmesi

zorunludur.

Anahtar Kelimeler: Omurga, Deformite, Skolyoz, Kifoz, Lenke, Escobar
Il



ABSTRACT

Demographic Review and Classification of Patients with Spinal Deformity
Required for Surgical Treatment

Aim: Spinal deformities are a significant group of diseases that can lead to
serious loss of comfort and cardiac/respiratory problems in human life. Deformities that
exceed a certain limit should be treated surgically. The aim of this study is to
demographically review surgically treated patients with spinal deformity and to
contribute to the literature by classifying their deformities.

Material and Method: In this study, demographic characteristics of patients
operated for spinal deformity at the Department of Orthopedics and Traumatology of
Turgut Ozal Medical Center were investigated between 2011 and 2018.The patients
were divided into three main groups: scoliosis, kyphosis and hypokyphosis. The SRS
Classification was used for the classification of scoliosis patients. Adolescent idiopathic
scoliosis patients were also classified according to the Lenke Classification. Kyphosis
patients were classified according to their etiology.

Results: Of 485 patients treated surgically, 341 (70.4%) had scoliosis, 141 had
kyphosis (29%), and three (0.06%) were patients with thoracic hypokyphosis
deformities. The mean age of our patients was 16.25 (£ 9.6). The number of female
patients was 285 (58.5%) and the number of male patients was 200 (41.2%). Medulla
spinalis pathology was observed in 123 (25.3%) of these patients. When the patients
questioned for extra-deformity additional disease in an inquest; 144 (29.6%) of them
had at least one additional disease. The most important group in scoliosis patients was
the group of idiopathic scoliosis with 146 patients. Among the adolescent idiopathic
scoliosis, Lenke Type 1 was the most common deformity. Scheuermann patients

accounted for more than half of the patients with kyphosis.

Conclusion: The SRS classification is an important, detailed, practical and
useful etiological classification for the scoliosis deformities. However, updating of this
classification method will be useful for the practice of scoliosis. Although Lenke
classification is the most useful classification among Adolescent idiopathic scoliosis
inducers, it remains an inadequate method for classification as it handles the deformity
in two dimensions. Development of three-dimensional classification systems is

mandatory for these patients.

Keywords: Spine, Deformity, Scoliosis, Kyphosis, Lenke, Escobar
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GIRIS

Insan hayatinda saghkli bir durus ve hareket icin saglikli bir omurga sarttir.
Omurga anatomisinde ise bu saglikli yapiy1 strdurebilmek i¢in her bir omurun kendi
seviyesinde ve nihayetinde bitln vertebral kolon olarak bir takim 0Ozelliklere sahip
olmas1 gerekmektedir. Omurganin diziliminin diizgin olmas: da bu 6zelliklerden bir

tanesidir.

Normal saglikli bir insanda frontal dizlemde omurgada herhangi bir egim
bulunmamaktadir. Frontal dizlemde saglikli bir insan ayakta dururken omurga,
servikalden sakral bdlgeye kadar diiz bir cizgi halinde inmektedir. Fetal hayatta ve
yenidogan donemindeki sagittal dizlemdeki tek major egrilik, zamanla servikalde
lordoz, torakalde kifoz, lomberde yine lordoz olacak sekilde sekillenmektedir. Sagittal
diizlemdeki bu egrilikler belli bir denge ve diizen igerisinde olmalidir. Fizyolojik sinirlar
olarak belirlenen bazi sinirlar igerisinde bu egimler birbirleriyle uyumlu olacak sekilde

farkli derecelerde Glgilebilir.

Omurganm frontal, sagittal ve transvers duzlemlerde fizyolojik olarak kabul
edilen sinirlar1 asacak dizeyde c¢esitli egim ve egrilikleri deformite olarak
adlandirilmaktadir. Omurga deformiteleri, konjenital veya kazanilmis olabilir.
Etiyolojisinde konjenital anomaliler, enfeksiyon, travma, dejeneratif hastaliklar, timor
gibi bir ¢cok neden bulunmaktadir.

Spinal deformitelerin kiresel anlamda daha kolay anlasilma ve tanimlama,
dogru tedaviye karar verme, dogal seyir veya tedavi sonrasi seyrinin takibi, prognoz
Oongorum, tani, tedavi ve takipte temel standart olusturma, bu surecleri dogru ve etkili
bir sekilde yonetmek icin siniflandirma sistemleri bir zorunluluktur. 20. Yiizyilin
baslarindan itibaren omurga deformiteli hastalarda smiflandirma sistemleri yapilmaya
baglanmig, ginimize dogru daha genis kapsamli olacak sekilde smiflandirma
sistemlerinde ilerleme katedilmistir.

Biz de bu ¢alismamizda; 2011 - 2018 yillar1 arasinda cerrahi olarak tedavi
ettigimiz hastalarimizi demografik olarak inceleyip, deformitelerini smiflandirarak

literatlire katki saglamay1 amagladik.



GENEL BILGILER

1.1. Omurgamin Anatomisi

Omurga, govdenin posteriorunda, orta hatta bulunan multisegmenter, mekanik
bir yapidir (Sekil 1). Omurga; servikal, torakal, lomber ve sakral bdlgeden olusur.
Omurgay1 olusturan yapilara omur (vertebra) adi verilir. Servikal bolgede 7, torakal
bdlgede 12, lomber bdlgede 5 tane, sakral bdlgede fiizyona ugramis 5 tane ve koksikste
fuzyona ugramis 4 tane vertebra olmak Uzere toplam 33 tane vertebra, omurgayi
(kolumna vertebralis) olustururlar (1).

Omurganin U¢ temel biyomekanik fonksiyonu vardir. Birinci fonksiyonu; bas,
gOvde ve kaldirilan herhangi bir agirhigin yarattigi egilme momentlerini pelvis (izerine
nakletmektir. Tkinci fonksiyonu; bas, gévde ve pelvis arasindaki fizyolojik hareketleri
saglamaktir. Uglincti ve en énemli fonksiyonu ise spinal kordu zararli olabilecek kuvvet
ve hareketlerden korumaktir (2).

Vertebral kolonun, sagital planda dort adet fizyolojik egriligi mevcuttur.
Dogumdavertebral kolon diz bir sutun halindedir. Bebek basmi tutmaya baslayinca
servikal lordoz meydana gelir. Oturmaya ve ayaga kalkmaya baslayinca lomber lordoz
gelisir.

Torakal ve sakral kifoz embriyonik donemde gelisir ve bundan dolay1 primer
egrilikler ismini alir. Baslangigta cocuklarda bu egrilik dereceleri eriskinlerden azdir.
Kas gucl gelisip denge saglaninca normal aci degerlerine ulasir. Bir yetiskinde
fizyolojik egrilik degerleri; servikal bdlgede 30°-50° lordoz, torakal bélgede 20°-40°
kifoz, lomber bolgede 40°-60°lordoz ve sakral bdlgede 40°-60° kifoz seklindedir (3).
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Sekil 1: Omurganm 0nden, arkadan ve yandan gérinim



1.1.1. Kemiksel Anatomi

Omurgayr olusturan vertebralar; blyuklikleri ve sekilleri bakimindan bazi
farkliliklar disinda birbirlerine benzerler. Ik iki omur olan atlas ve aksis bu kuralin
disinda kalir. Omurlar temelde 2 ana kisimdan olusurlar. Her omurda Corpus vertebra,
Arkus vertebra, Processus spinozus, Processus artikularis, Processus transversus,
Foramen vertebra bulunur (Sekil 2).

Corpus vertebra, silindirik yapida olup, vicut agirhigini karsilar. Bu nedenle
lomber bdlgeye inildikge corpus vertebra capi artar. Vertebral korpusun 6n ve yan
yuzleri agikligi disa bakacak sekilde konkavdir, arka ylzi ise transvers yonde konkav
olup vertebral kanalin 6n yuzlni yapar.Arcus vertebra, posteriordaki kavis seklindeki
yapidir. Vertebral ark ile cisim arasindaki bosluga, foramen vertebrale denir. Ust uste
gelen foramen vertebraleler ise, canalis vertebralisi olusturur. Her iki tarafta, arkusun
cisimle birlestigi kisimlarda st ve alt kenarlarda birer ¢entik bulunur, bunlardan alt
centik daha derindir ve bunlara sirasiyla incisura vertebralis superior ve inferior denir.
Iki komsu arkusun alt ve Ust centikleri bir araya gelerek, foramen intervertebrale denilen
bir delik meydana getirirler. Vertebral kanala agilan bu delikten, spinal sinirler ¢ikarlar.
Arkusun en arka kismindaki ¢ikitiya processus spinosus denir. Arkusun, spintz
cikmtidan baslayan kismina lamina, vertebral ark ve korpusa tutunan kismma pediculus
arcus vertebralis ad1 verilir. Bunlar, iki tarafta spinal kanalin arka ve yan duvarlarini

olustururlar (4).

Sekil 2: Tipik bir vertebranin Uistten ve yandan gérunima

Foramen intervertebralisin oniinde intervertebral disk ve cismin arkasinda,
arcustan yukar1 ve asagi dogru uzanan artiktler fasetler vardir. Her bir arcusta toplam
dort tane olan bu artikiler fasetlerin Ustte olanlarina processus artikilaris superior, altta
olanlarma ise processus artikiilaris inferior denir. Iki komsu vertebradan, alttakinin
superior ve usttekinin inferior fasetleri karsi karsiya gelip, kapsil ve sinovya ile

cevrilerek gercek birer eklem olustururlar. Lamina ile pedikilin birlesme yerinden,
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processus transversuslar her iki yone dogru uzanirlar. Vertebral kolonu olusturan
servikal, torakal, lomber ve sakral vertebralarin bu ortak dzelliklerinin disinda yerlesim
yerlerine gore degisen ayirici 0zellikleri vardir (5).

Pedikullerin cap, yukseklik, genislik ve acilanmasi vertebradan vertebraya
farklilik gOstermektedir. Pedikuliin transvers genisligi servikal vertebralardan orta
torasik vertebralara kadar azalir, sonra kaudale gidildikge artar. Torakal vertebra
pedikullerinin genisligi yiksekliginden daha azdir. T3-9 arasi vertebralarda pedikiil
genisliklerinin en az oldugu bolgedir. Pedikil yiksekligi en diisiik olan vertebra T1, en
blylk olan vertebra T11’dir (6). Pedikillerin transvers genisligi distal segmentlere
ilerledikce artmaktadir. Lomber bdlge en genis transvers genislige sahiptir. Pedikul
transvers agilanmasi da diizeylere gore farklilik gosterir ve T1°de 30° T2’de 26° olur ve
T12’ye kadar giderek azalir. T12 diizeyinde diverjan bir hal alir(-5°).Transvers aci
L5°de tekrar 30° kadar artar. Sagital planda agilanmasi tiim torakal bdlge boyunca 15°
civarinda iken torakolomber bdlgede ani dislsle noétrale ulasir ve L5’de 1-2°
kaudokranial agilanma kazanir. Sagital ag1 en blyik T6 ve en kicuk T10’da
bulunmustur (7) (Sekil 3).
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Sekil 3: Farkli seviyelerdeki vertebralarin pedikil ¢aplar1 ve agilanmalari

1.1.1.1. Servikal Vertebralar

7 adet servikal vertebra mevcuttur. Bunlarn ilk ikisi tamamen farkli ve kendine
0zgu, yedincisi ise tipik bir servikal vertebranin modifiye edilmis sekli gibidir. 1.
servikal vertebraya atlas, 2. servikal vertebraya aksis denir. Diger servikal vertebralar,
birbirlerine benzerler. Servikal vertebralar asir1 ylk tasimadiklarindan corpus
vertebralar, arcus ve foraminalara gére daha kugcik ve incedir. Processus transversuslar,
foramen transversarium denilen, Ust Uste gelerek olusturduklar1 kanalin iginden arteria

ve vena vertebralis ile sempatik pleksusun gegctigi birer delik icerirler. Processus



spinosuslar 6. ve 7. servikal vertebra disinda kisadir. 2,3,4,5. servikal vertebralarin
spindz ¢ikintilar1 bifiddir (8).

1.1.1.2. Torakal Vertebralar

12 adet torakal vertebra mevcuttur. Bunlar sternum ve kostalarla eklemleserek
gogiis Kafesini  olusturmaktadir. Ust seviyelerdeki torakal vertebralar servikal
vertebralara benzemekteyken, alt seviyelerdeki torakal vertebralar lomber vertebralara
benzer. Servikal ve lomber vertebralardan farkli olarak iki adet fovea kostalis superior
ve inferior ad1 verilen eklem yuzleri vardir (5).

Torakal vertebralarin corpusu, orta bolgelerde kalp seklinde olup, sagital ¢ap1
transvers capina esittir. Laminalar1 kalin ve genis olup, bir alttaki vertebra laminasinin
ustline yaslanmuis gibidir. Pedikiller, servikal vertebralara gére govdenin dorsalinden
ciktig1 icin, foramen intervertebralisler servikal vertebralara gore daha genistir. Ancak
arkuslarmn olusturdugu foramen vertebrale kiicik ve yuvarlaktir. Bu bélge vertebral

kanal ve medulla spinalis ¢apinin en dar oldugu bolgedir (5) (Sekil 4).

Sekil 4: Torakal vertebralarin yandan ve tstten gorinimi

1.1.1.3. Lomber Vertebralar

5 adet lomber vertebra mevcuttur. Vertebral kolonun distaline dogru ilerledikge
vertebra Uzerine diisen yik arttigi igin lomber vertebra korpuslar1 daha blyik ve
genistir. Lomber vertebra corpuslarinin st eklem ylzi konkav olup arkaya ve ice
bakar. Transvers procesler, lomber vertebralar icin kostalarm karsiligi olarak kabul
edilirler, alt lomber vertebralarda daha belirginlerdir. Lomber vertebralarda

digerlerinden farkli olarak aksessuar ve mamiller ¢ikintilar mevcuttur (5) (Sekil 5).



Sekil 5: Lomber vertebranin Ustten ve énden gérunima

1.1.1.4. Sakral Vetebralar

Sakrum, pelvisin arka duvarmi olusturan tggen sekilli, konkav bir kemiktir. 5
sakral vertebranin flizyonuyla olusur. 1-3 sakral vertebralar yuk tasidigindan biylk ve
kalindir. Sakral vetebralarin korpuslariyla beraber arkus ve diger ¢ikintilar1 da
kaynasmistir. Birlesen sakral vertebralarin vertebral foramenleri sakral kanali
olugturmaktadir. Sakrumda bulunan 4 adet foramenden 4 ¢ift sakral sinirin dorsal ve
ventral kokleri ¢ikmaktadir (9).

1.1.2. EKlemler ve Baglar

1.1.2.1. Vertebra korpuslarn arasindaki eklemler:

Vertebra korpuslar1 arasindaki eklemler, simfizis tipi eklemlerdir. Vertebra
korpuslarinin eklem yiizleri konkavdir ve ince bir kikirdak dokusu ile kaphdir. iki
korpus arasinda fibroelastik intervertebral disk bulunur. Diskler servikal ve lomber
bdlgelerde ¢ok hareketlidirler ve spinal kord tzerindeki stres ve gerilimlerin emilmesini
saglarlar.

1.1.2.2. Vertebra arkuslan arasindaki eklemler (Faset eklemler):

Iki komsu vertebranin alttakinin processus articularis superioru ile Gsttekinin
processus articularis inferioru arasindaki sinovyal eklemlerdir. Eklem yiizleri kikirdak
ile kapl ve dizdur. EKklem stabilitesini eklem kapsuli ve ligamentum flavum saglar.
Torakal faset eklemler, koronal planda yerlesmislerdir. BOylece fleksiyon, ekstansiyon
ve rotasyona izin verirken lateral egilmeyi kisitlarlar. Lomber faset eklemler ise sagittal
planda yerlesmislerdir. Fleksiyon, ekstansiyon ve lateral egilmeye izin verirken
rotasyon hareketleri kisitlarlar (10) (Sekil 6).

1.1.2.3. Kostovertebral eklemler:

Kostalar ile torakal vertebralar arasindaki diartrodial tipi eklemlerdir. Iki kisma

ayrilirlar:



1-Articulatio capitis costae: Kaput kosta ile torakal vertebralar arasindaki
eklemlerdir. Eklem yizeyleri kikirdak ile ortilidir ve her eklemin kendine ait bir
kapsuld bulunur.,

2-Articulatio costotransversaria: Tuberkulum kosta ile torakal vertebralarin
transvers ¢ikintilarmin uglarnin 6n tarafinda bulunan fovea costalis transversalis
arasindaki eklemlerdir. Bu eklemlerin de eklem yizeyleri kikirdakla ortuludur ve
hepsinin kendine ait bir kapsulu bulunmaktadir. 11. ve 12. kostalarin yalnizca kapitis
kosta eklemleri mevcuttur.

1.1.2.4. Omurganin baglan:

Anterior Longitudinal Ligament: Vertebra korpuslarmmn 6n yuzleri boyunca
uzanan genis ve kuvvetli bir bagdir. Distalde sakrumun 6n Ust kismindan genis olarak
baslar, proksimale dogru daralip oksipital kemigin pars basilarisinin alt ytzline tutunur.
Seyri sirasinda diske ve diske komsu vertebra gdvdesinin kenarlarma siki, vertebra
govdelerinin ortadaki konkav disk kisimlarina gevsek olarak tutunurlar. Vertebra
korpuslar1 ile bu bag arasinda damarlarin gectigi delikler bulunur. Vertebra korpuslari

arasindaki eklemlerin tespitini saglar ve omurganin hiperekstansiyonunu énler (10).

Posterior Longitidunal Ligament: Vertebra korpuslari arkasinda spinal kanalin
On ylzinl olusturacak sekilde uzanir. Oksipital kemigin foramen magnumu kenarma ve
aksisin korpusuna tutunarak baslar ve sakrumda sonlanir. Proksimalde tektorial
membran ismini alir. Ozellikle lomber ve asag:1 torakal bolgede pedikiiller arasinda
bulunan derin kismi, diskin dorsalinde ve intervertebral foramenler boyunca devam
eder, diske ¢cok siki yapisir. Boylece nukleus pulposusun arkaya fitiklasmasina engel
olur. Duramaterin bag dokusu trabekulleri 6zellikle uzun yizeyel kismin kenarlarina
yapisir. Bag ve duvar arasinda bircok vendz giris vardir. Bu bag, omurganin
hiperfleksiyonu ile disklerin posterior protriizyonunu énler (8).

Ligamentum flavum: Aksisden 1. sakral vertebraya kadar tim lamina arkus
vertebralar1 birbirlerine baglar. Spindz c¢ikintilardan faset eklemlere kadar uzanan
saglam ve elastik bir bagdir. En 6nemli gérevi omurgay: dik tutmaktir. Iki vertebra
korpusu arasindaki boslugu arkadan kapatarak hem saglamlik saglar hem de spinal
kordu korur (8).

Ligamentum supraspinale: 7. servikal vertebradan sakruma kadar spindz

cikintilarin uglarint birbirine baglayan kuvvetli fibréz bir bagdir. 7. servikal vertebra



uzerinde ligamentum nuchae olarak uzanir ve protuberensia oksipitalis eksterna’ya
tutunur. Lomber bolgeye yaklastikca kalinlasir, interspindz ligament ile kaynasir (8).

Ligamentum interspinale: Iki komsu spindz ¢ikintry1 kokinden tepesine kadar
olan b6limde birbirine baglar. ince ve membranéz yapidadir. Onde ligamentum flavum,
arkada ligamentum supraspinale ile devam eder. Spindz ¢ikintilar arasindaki bu iki
gucli ligaman grubu (supraspindz ve interspindz ligamanlar) vertebral kolonun
posterior saglamligini artirir (8).

Ligamentum intertransversalis: Transvers ¢ikintilar arasinda uzanir. Servikal
bolgede duzensiz lifler seklinde olan bu bag, torakal bolgede derin sirt kaslarma
kaynasmis durumda, lomber bélgede ise ince bir membran seklini alir (5).

Satellit (radial) ligament: Kostosantral eklemi disindan sarar ve kostanin bas
ve boynundan vertebra cismine uzanir (5).

Costotransvers ligament: Kostanin bas ve boynundan transvers g¢ikmntiya
uzanir, bunun 6n dali bir Gst transvers ¢ikintiya uzanirken,orta ve posterior dallari ayni

seviyede uzanirlar (5) (Sekil 6).
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Sekil 6: Omurganin eklemleri ve baglari

1.1.3. Kaslar

Omurganin hareketinin saglayan kaslar 5 gruptur.

1- Fleksor grup: M.rektus abdominus, m.obliqus eksternus ve internus
abdominus, m.psoas, m.sternokleidomastoideus, mm.skaleni, m.longus koli.

2- Ekstensor grup: M. latissimus dorsi, m. sakrospinalis, mm. spinales, mm.

interspinales, mm. transversokostales, m. levator skapula, m. splenius.



3- Lateral fleksor grup: M.sakrospinalis, m.quadratus lumborum, mm.
transversokostalis, m.levatorskapula, mm.skaleni, m.semispinalis.
4- lpsilateral rotator grup: M.latisimus dorsi, m.splenius, m.longus koli,

m.obliqus internus abdominus.

5- Kontralateral rotator grup: Mm. transversospinalis, mm. multifidus, m.

longus koli, m.obliqus eksternus abdoministen olugmaktadir (3) (Sekil 7).
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Sekil 7: Omurganin kaslar1

1.1.4. Vaskiler Anatomi

Arterler:

Omurganin arteryel beslenmesi; aorttan ¢ikan segmenter arterler, interkostal
arterler ve ilgili vertebraya gelen bolgesel arterler sayesinde saglanir. Anterior santral ve
postlaminar arterler, intervertebral foramenden girerek noéral, epidural ve menenjial
dokular1 besler. Posterior santral ve prelaminar arterler ise internal arterlerden olusur ve
omurga orta kismuni, 6zellikle iki tarafli olarak arkuslar1 ve korpuslari besler (3)
(Sekil8).
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Sekil 8: Omurganin arteryel kanlanmasi

Venler:

Omurgada arteriyel dagilima uyan eksternal ve internal ven sistemleri olmak
uzere iki vendz sistem vardir. Eksternal ventz sistem anterior ve posterior vengz
pleksustan olusmaktadir. Eksternal anterior vendz pleksus, kisa olup anterior santral
arter ile birlikte uzanir. Buna karsin posterior eksternal pleksus daha uzun olup
segmenter arterin posterior dallar: ile beslenen alanlar1 ve vertebra korpusunun anterior
ve lateral kenarindan gelen dallar1 da drene etmektedir. Bu vendz sistem kapaksiz olup
foramen intervertebraleden ¢ikan segmenter dallar: da aldiktan sonra vena kava ve vena
azygos sisteminin lomber ve dorsal interkostal dallar1 ile birlesir. Internal venoz pleksus
ise koksiksten foramen magnuma kadar uzanan bir seri diizensiz, kapaksiz epidural
sindslerden olusur. Bunlar, her vertebra korpusu dorsalinde merkeze dogru genislerler
ve karsilikli aglar yaparak, disk tzerinde incelerek segmental bir zincir olustururlar (8).

1.1.5. Omurgamn Sinirleri:

Omurga, temel olarak Luschka siniri (Sinus vertebral sinir) ve posterior primer
ramus tarafindan innerve edilir. Her iki sinirde spinal sinirin dalidir. EKlemler, diskler,
periost, meninksler, spinal kanal ve vaskiler dokular; sinirlerini dorsal kdk ganglionun
hemen distalinden ¢ikip, intervertebral foramenden geri gelen spinal sinirin rekirren
dali olan motor ve duyu komponentleri olan Luschka sinirinden alir. Posterior
longitudinal bag boyunca seyreden dal; intervertebral diskleri, dura ve epidural

damarlar1 innerve eder (1).
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1.2. Skolyoz Tanim ve Tarihgesi

Omurganin frontal planda 10°den fazla lateral egriliginin olmasi skolyoz olarak
tanimlanmaktadir (11) (Sekil 9). Skolyoz, omurganin en sik rastlanan deformitesidir ve
ortopedi pratiginde 6nemli bir saglik problemi olusturmaktadir. Deformiteye katilan tim
omurlarda bitin anatomik planlarda deformasyon s6z konusudur. Frontal planda yana
egilme, sagittal planda lordoza veya kifoza egilim, aksiyel planda rotasyon mevcuttur.
Yani skolyoz, aslinda U¢ boyutlu bir deformitedir. Deformasyon siddeti arttik¢a
vertebral kolonun geri kalan komponentlerinde ve gogiis kafesinde de yapisal
degisiklikler meydana gelmektedir.

Zamanla omurga biyomekanigini ciddi sekilde bozabilen bu hastalik, deformite
arttikca kozmetik sikayetlere de yol agmaktadir. Kozmetik sikayetler arasinda; omuz
dengesizligi, bel asimetrisi, sirt bolgesindeki hdrglc gorinimu 6n plana ¢ikmaktadir.
Kozmetik kaygilar hastaligin gorulme yasi ile iliskiliyken egriligin biyiikliigiinden
bagimsizdir (12). Yapilan bir calismada, kozmetik sebeplerin hasta ve ebeveynler
acisindan en 6nemli cerrahi tercih sebepleri arasinda ikinci sirada oldugu bildirilmistir
(13).

N
U

120

Sekil 9: 14 yasinda bayan hastanin skolyoz AP grafisi
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Tip tarihi ile ilgili kaynaklar incelendiginde omurga deformiteleriyle ilgili
bilinen ilk yazili kayit, MO 3500-1800 yillar1 arasinda yazildig1 diisiiniilen bir Hint
mitoloji kitabinda yer almaktadir. Kitapta omurga egriligi olan bir kadmin ¢enesinden
yukar1 dogru traksiyon uygulandig1 yazilmustir (14). Hipokrat (MO 460-370), omurga
defromitelerini tanimlayan ve tedavi eden ilk kisidir. Omurga deformiteleri; travmatik
olan ve olmayan kifoz, skolyoz, konkiizyon, dislokasyonlar ve spindz ¢ikinti frakturleri
olarak smiflandirmistir. Ayrica omurgadaki deformite bolgesinin sarilarak hastay1
ayaklarindan asili sekilde traksiyon uygulama tedavisini tanimlamistir (15,16) (Sekil
10). Yunanca egri, ¢arpik anlamina gelen skolyoz terimi ilk olarak Galen (MS 131-201)
tarafindan kullanilmistir. Bu donemde ayrica kifoz, lordoz terimleri de terminolojiye
kazandirilmistir (17). Antik c¢aglardan 15. yy sonlarina kadar skolyozun tedavisinde
traksiyon kullanilmustir.

16. yy’da Ambroise Pare, skolyozun postir bozuklugu oldugunu ileri siirmiis ve
tedavisi icin celik korse kullanmistir. 18. yy’da Nicholas Andry kétl durus ve oturma
aligkanliklarinin  skolyoza neden olabilecegini belirterek tedavi icin egzersiz

yontemlerini tarif etmis ve korse kullanimini 6nermistir (18).

Sekil 10: Hipokrat doneminde, spinal deformite ve
dislokasyonlarin tedavisinde kullanilan cihaz
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Roentgen tarafindan X-ray’in kesfedilmesiyle omurga deformitelerinin tani,
takip ve yonetimi daha da kolaylasmistir (19). Spinal deformite cerrahisine yonelik
yapilan cerrahi islemlerden ilk olarak bilinen, paraspinal kaslarin myotomisidir (18).
Flzyon amagli ilk cerrahi, Albee ve Hibbs tarafindan 1911 yilinda ayr1 ayri
uygulanmistir (20,21). Konservatif tedavide ginimizde de halen kullanilmakta olan
Milwaukee ve Boston korseleri 1945 yilinda gelistirilmistir (22,23).

Skolyoz cerrahisindeki ilk basarili implant kullanimi1 1962 yilinda Harrington
tarafindan bildirilmistir. Harrington, kanca-rod sistemi kullanarak deformiteyi
dizeltmeyi amaglamistir (24). 1964 yilinda Dwyer, anterior yaklagimi tanimlamis ve bu
yaklagimla korreksiyonun daha iyi saglanacag ileri siiriilmiistiir (25).

Ik segmental enstrumantasyon tarifi 1970’li yillarda Luque tarafindan
tariflenmistir. Bu sistemde iki rod sublaminar tellerle baglanarak deformite hem frontal
hem sagittal planda duzeltilmeye cahsilmistir (26). 1977 yilinda Tamaki, “SSEP
(Somatosensoy Evoked Potential)” ve Stagnara “Wake-up” testlerini gelistirerek

norolojik komplikasyonlarin dnlenmesinde onclliik etmislerdir (27).

1980°1i yillarda skolyozun ashinda (¢ boyutlu bir deformite oldugu anlasilmis ve
tedavi yontemleri; koronal, sagittal ve aksiyel dizlemlerin hepsinde de deformitenin
duzeltilmesine yonelim baslamistir. 1988 yilinda, kanca ve telin yanisira pedikil
vidalarinin da kullanimi popularite kazanmistir (28). Pedikil vidalarinin kullanimu ile
guclu internal tespit saglanmis ve deformite cerrahisinde standart hale gelmistir. ilk
zamanlarda monoaksiyel pedikil vidalar1 kullanilirken zamanla multiaksiyel vidalar

kesfedilmis ve rodlarm yerlestirilmesinde biyuk kolaylik saglanmistir (18).
1.3. Skolyozun Simflamasi ve Terminoloji:

Omurga literatiirti incelendiginde; skolyoz ile ilgili yapilan ilk siniflamanin
1900’1 yillarda Dedard tarafindan yapildigi gorilir. Bu ilk smiflamanin ardindan
ginimize kadar, skolyoz ile ilgili deformitenin yapisal olup olmamasina, tutulan
dokulara, egrilige katilan vertebra sayisina, egriligin siddetine, apikal vertebraya,
egriligin sekline ve etiyolojiye gore bir ¢ok smiflama yapilmigtir. Bu smiflamalardan
bazilari: Lange, Lovett, Delitalia, Pais, Cobb, Ponseti, Freidman smiflamalaridir.
GlUnumuzde 1977 yilinda Amerikan Skolyoz Arastirma Dernegi (Scoliosis Research
Society - SRS) tarafindan yapilan sniflama, yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
smiflama etiyolojik bir smiflama olup, skolyoz; yapisal ve yapisal olmayan skolyoz

olarak iki ana gruba ayrilir (29).
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1) Yapssal (striuktirel) skolyoz
a) Idiyopatik skolyoz
i) Infantil (0-3 yas)
ii) Juvenil (3-10 yas)
iii) Adolesan (>10yas)
b) Konjenital skolyoz
i) Formasyon yetersizligi
(1) Kama (wedge) vertebra
(2) Hemivertebra
if) Segmentasyon Yetersizligi
(1) Tek tarafli (unsegmented bar)
(2) Cift tarafli (sinostoz-blok vertebra)
iii) Karigik tip (segmentasyon + formasyon yetersizligi)
c) Noromuskiiler skolyoz
i) NOropatik
(1) Ust motor noron
(a) Serebral palsi
(b) Spinoserebellar dejenerasyon
(i) Freidreich hastalig:
(ii) Charcot Marie Tooth hastalig
(iif)Roussy Levy hastalig
(c) Siringomiyeli
(d) Spinal kord timor
(e) Spinal kord travmasi
(f) Diger
(2) Alt motor néron
(a) Poliomyelit
(b) Diger viral miyelitler
(c) Travmatik
(d) Spinal muskuler atrofi
(i) Werdnig Hoffman hastaligi
(i) Kugelberg Welander hastaligi
(e) Miyelomeningosel (paralitik)
(3)Disotonomi (Riley Day sendromu)
(4) Diger
i) Miyopatik
(1) Artrogripozis
(2) Muskuler Distrof1
() Duchenne (Pstddohipertrofik)
(b) Limb-girdle
(c) Facioscapulohumeral
(3) Fiber tip disproportion
(4) Konjenital hipotoni
(5) Miyotonia distrofika
(6) Diger
d) Noérofibromatozis
e) Mezensimal hastaliklar
(1) Marfan sendromu
(2) Ehler Danlos sendromu
(3) Diger
f) Romatoid hastaliklar
g) Travmatik
i) Kirtk
ii) Cerrahi
(1) Laminektomi sonrasi
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(2) Torakoplasti sonrast
iii) Radyasyon
h) Ekstraspinal kontrakttrler
(1) Ampiyem sonrasi
(2) Yanik sonrasi
i) Osteokondrodistrofi
(1) Diastrofik cucelik
(2) Mukopolisakkaridozis (6rnek: Morquio sendromu)
(3) Spondiloepifiziel displazi
(4) Multiple epifiziel displazi
(5) Diger
J) Kemik enfeksiyonu (akut veya kronik)
k) Metabolik hastaliklar
(1) Rasitizm
(2) Osteogenezis imperfekta
(3) Homosistinari
(4) Diger
1) Lumbosakral eklemle ilgili patolojiler
(1) Spondilolizis ve spondilolistezis
(2) Lumbosakral bolgedeki konjenital anomaliler
m) Tumorler
i) Vertebral kolon tumdrleri
(1) Osteoid osteoma
(2) Histiositozis-X
(3) Diger
ii) Spinal kord tumorleri
2) Yapisal olmayan (non-striktirel) skolyoz
a) Postural skolyoz
b) Histerik skolyoz
c) Sinir kokleri irritasyonu
i) Disk hernisi
i) Tumorler
d) Inflamatuar (6rnek: apandisit)
e) Alt ekstremite esitsizligine bagh
f) Kalga eklemi etrafindaki kontraktirlere bagl

Terminoloji:

Skolyoz: Vertebral kolonun 6n-arka planda yana deviasyonu seklinde gorilen ve
rotasyonla birlikte olabilen (i¢ boyutlu deformitesidir. Normalde vertebral kolon 6n-arka
planda diizdur, 10°nin zerindeki egrilikler, skolyoz olarak isimlendirilir.

Kifoz: Vertebral kolonun yan planda konveks tarafi dorsale bakan egriligidir.
Torakal vertebralarda fizyolojik olarak bulunur. Normal torakal kifoz derecesi 20-40°
arasinda degisir. 50°nin Uzerindeki egrilik; "hiperkifoz", 0-20° arasindaki egrilik;
"hipokifoz" ve 0° nin altindaki egrilikler; "torakal lordoz" olarak tarif edilir.

Lordoz: Vertebral kolonun yan planda 6ne dogru olan egriligidir. Servikal ve

lomber bolgede fizyolojik olarak bulunur. Lomber lordoz, 40-60° arasinda degisir.

Kifoskolyoz: Skolyozla birlikte yan planda hiperkifoz bulunmasi halidir.
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Lordoskolyoz: Skolyozla birlikte yan planda anormal sekilde lordoz
bulunmasidir.

Gibbus: Keskin agil1 kifoz.

Hemivertebra: 1ki vertebra arasinda laterale yerlesmis kama seklinde
vertebradir. Bir bilateral kondritik merkezin yoklugu olas1 nedendir. Notokordun
laterale deviasyonuda su¢lanmaktadir. Siklikla lateral deviasyona yani skolyoza yol ag¢sa
da nadiren dorsal yerlesimle dorsal bir deformite olan kifoza yol agabilir.

Vertebral bar: Kolonun bir yizine lokalize segmentasyon anomalisine verilen
addir. Siklikla posterolateral yerlesimlidir ve bu bdlgede biyiime kusuru vardir. Sonug
skolyoz ve lordoz kombinasyonudur. Anterior yerlesimli olursa progresif kifoza yol
acar.

Blok vertebra: Konjenital olarak iki veya daha fazla vertebranin ayrilmasimda
problem olmas: ile ortaya ¢ikar. En sik lomber bolgede goriilir. Intervertebral diski
olusturmas1 gereken mezenkimal zonun komplet kondrifikasyonu nedeniyle olusur.

Kelebek vertebra: Sagital planda yarik vertebradir. Notokordun prematir
dejenerasyonu sklerotomik median kondensasyona ve bilateral ossifik merkez
olusumunda gecikmeye neden olmaktadir. Diger olasi neden ise bilateral ossifik
merkezlerin flzyon eksikligidir.

Sipina bifida okkulta: No6ral arkin tamamlanmasmda bozukluk nedeniyle
olusur ve lumbosakral bolgede dorsomedian ossifikasyon yetmezliginden olmasi
muhtemeldir. Tki yasma kadar cocuklarin %95’inde gériiliirken eriskinlerde gorilme
oran1 %20°dir.

Yapisal (stroktirel) egrilik: Omurgada bulunan fikse lateral egriligi
tanimlamak i¢in kullanilir. Bunlar normal fleksibilitesini kaybetmis, lateral angulasyonu
ve rotasyonu olan egriliklerdir. Yana egilme ve traksiyon grafilerinde bile tam diizelme
saglanamaz.

Yapisal olmayan (non-striktirel) egrilik: Fikse rotasyon ve lateral
angulasyonu yoktur. Traksiyon veya lateral bending grafilerde dizelme gdsteren
egriliklerdir.

Primer egrilik: Tlk ortaya cikan yapisal egriliktir.

Konpensatuvar (sekonder) egrilik: Normal vicut aksinin saglanmasi igin

gelisen, yapisal komponentin iist veya altinda yer alan ikincil bir egriliktir. Ilk asamada

16



yapisal olmayan tiptedir. Fakat zamanla dokularm bulunduklar1 pozisyonda fikse
olmalar1 sebebiyle yapisal hale donusebilirler.

Major egrilik: Daha biytktur. Daima yapisal olan egriliktir.

Minor egrilik: Daha kicuk egriliklerdir. Yapisal veya yapisal olmayan tipte
olabilir.

Cift major egrilik: Genellikle ayn1 derecede ve rotasyonda, iki yapisal egriligin
birlikte bulunmasidir.

Apikal Vertebra: Egrilikte vertikal akstan en fazla uzaklasan ve rotasyonu en
fazla olan vertebraya verilen isimdir.

Apikal Disk: Hastanin vertikal aksina en uzak olan disktir.

Apikal vertebra/Disk translasyonu: Apikal vertebra veya diskin orta
noktasmin midsakral ¢izgi (MSC)’ye milimetre cinsinden uzaklik miktaridir. Ozellikle
torakolomber ve lomber skolyozlu hastalarda dekompansasyonu belirlemek ve takip
etmek icin bu degerin 6lgulmesi gereklidir.

Notral vertebra: Egriligin alt ve Ustlinde, rotasyonu olmayan ilk vertebradir.

Stabil vertebra: MSC’nin tam ortasindan gectigi vertebradir.

End vertebra: Egrilige katilan vertebralardan, egriligin konkavitesine en fazla
egimi olan, en proksimalde ve en distalde bulunan vertebralardir.

Denge, Kompensasyon: Oksiputun orta noktasinin sakrum Gzerinde, omuzlarin
ise kalcalar Uzerinde vertikal aks boyunca ayni planda yer almalaridir. RGntgen Uzerinde
yapilan 6lcimlerde, egriligin bir tarafindaki agilarm toplaminin diger taraftaki agilarin
toplamina esit olmasidir.

Pelvik carpikhk (obliquity): Frontal planda, pelvisin horizontal dizlemdeki
deviasyonuna verilen isimdir. Pelvik ¢arpiklik bacak uzunluk farkindan dolay: ise
kisalik giderildikten sonra dl¢ilmelidir.

Rotasyon: Vertebranin transvers plandaki angulasyonuna denir. Sag ve sol
terimleri egriligin konveksite yonuni gosterir.

Rib hump deformitesi: Egriligin konkav tarafinda vertebra ylksekliginin az
olup, vertebranin rotasyona ugramasi ve spindz ¢ikintilarin konveks tarafa donp,
kaburgalarin kabariklik olusturmasidir.

Egrilikler, apikal vertebranin seviyesine gore isimlendirilirler;
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. Servikal egrilik: Apikal vertebra C1 - C6

. Servikotorakal egrilik: Apikal vertebra C7 - T1

. Torakal egrilik: Apikal vertebra T2 - T11

. Torakolomber egrilik: Apikal vertebra T12 - L1

. Lomber egrilik: Apikal vertebra L2 - L4

. Lumbosakral egrilik: Apikal vertebra L5 - S1 arasindadir.

1.3.1. Konjenital skolyoz:

Vertebral anomaliler nedeniyle gelisen omurganin frontal plandaki deformitesine
konjenital skolyoz denir. Konjenital skolyoz diyebilmek igin vertebralardaki anomalileri
mutlaka radyolojik olarak teshis etmek gerekir. Konjenital skolyoz, ¢ok rijid bir
deformitedir, tedavisi zordur. Erken donemde teshis ve tedavi prognoz agisindan
onemlidir. Omurga embriyolojisinde kritik haftalar 5-6. haftalardir. Segmentasyonun

gerceklestigi bu haftalarda vertebra anomalileri gelisir (3).

Konjenital vertebral anomaliler, formasyon kusuru, segmentasyon kusuru ve

mikst tip olmak Gzere ¢ gruba ayrilir (Sekil 11).

1. Formasyon kusuru:
A. Komplet defekt: Hemivertebra (tam segmente, semisegmente, inkarsere,
non segmente)

B. Parsiyel defekt: Kamaverterba
2. Segmentasyon kusuru:
A. Tek tarafl: Unilateral bar
B. Cift tarafli: Blok verterbra
3. Miks tip: Unilateral bar ve hemiverterba (en kotli prognoz)

Defects of Segmentation

Block Vertebra Block Vertebra Unilateral Bar & Hemivertebra

Bilateral

failure of

segmentation e
q

Unilateral
failure of
segmentation

Defects of Formation

Hemivertebra Wedge Vertebra

Unilateral
partial
failure of
formation

Unilateral
complete
failure of
formation

Fully segmented  Semi-segmented Incarcerated

Source: McMaster M]: Congenital scoliosis, in: Weinstein SL (ed): The Pediatric Spine: Principles and Practice, ed 2.
Philadelphia, PA: Lippinncott Williams é Wilkins; 2001; p 163,

Sekil 11: Konjenital skolyoz siniflamasi
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Konjenital skolyozda genetik gec¢is olmadig1 diistiniilmektedir. Aile hikayesi ¢ok
nadir olarak karsilasilan bir durumdur. Omurganin embriyonik gelisim safahasi olan 3-8
haftalarda annenin kullandig:1 ilaglar, gegirilen travma, metabolik bozukluklar ve
embriyonun hipoksiye maruz kalmasi, omurgada formasyon ve segmentasyon
kusurlarma neden olmaktadir (31).

Konjenital skolyoza bir cok intraspinal ve ekstraspinal anomali de eslik
edebilmektedir. Intraspinal anomalilerden en sik diastometamyeli, syringomyeli,
diplomyeli, tethered kord, Arnold-Chiari malformasyonlar1 ve intraspinal timorlerdir.
Ekstraspinal sistem tutulumlar1 en sik genitolriner sistem olmak (zere, kardiyak ve
solunum sistemlerindedir (32). Cerrahi olarak tedavi edilecek tim hastalara MRG
yapilmalidir.

Konjenital skolyozda breys kullanimi, Addlesan idiyopatik Skolyoz (AIS)’da
oldugu gibi basarili degildir. Primer amag¢, deformitenin ilerlemesini 6nleyecek sekilde
major deformite gelismeden cerrahi olarak tedavi saglamaktir. Deformitenin tipine gore;
hemiepifizyodez, anterior-posterior flizyon, hemivertebra eksizyonu, bar osteotomisi
tekniklerinden bir veya birkag1 uygulanabilir (33).

1.3.2. idiyopatik Skolyoz:

Idiyopatik skolyozlar (IS), yapisal nedenli skolyoz grubunun yaklasik olarak %
80’ini olusturmaktadir. Nedeni tam olarak bilinmedigi i¢in idiyopatik olarak
adlandirilmiglardir. Deformiteye neden olacak problemlerin ekarte edilmesi sonrasi tani
konur (33,34).

IS, deformitenin basladig1 yasa goére (i¢ grupta incelenir: infantil, juvenil,
adolesan.

Skolyoz insidansina yonelik yapilan ilk uluslarasi ¢alismada; Shands ve Eisberg,
akciger tlberkulozunu tarama amaciyla gekilen PA AC (Posterior-Anterior Akciger)
grafilerini incelemisler ve %1.9 oraninda skolyoz saptamislardi. Ulkemizde yapilan iki
farkli ¢aligmada ise skolyoz insidansinin % 1.3 ve 1.5 olarak belirlenmistir (35,36).

IS’da cinsiyetlere gore dagilimi alt gruplara goére farklihk gostermektedir.
Infantil idiyopatik skolyoz (iiS), erkeklerde daha sik goriilmektedir. Juvenil idiyopatik
skolyoz (JiS), alt1 yasina kadar her iki cinsiyette esit gorilmekteyken alt1 yasindan
itibaren kizlarda daha fazla gorilmektedir. AIS, kizlarda daha sik gorilmektedir.
Kiz/erkek orani 3.6 dir (18).

19



IS’un etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, genetik faktorlerin etkili
olabilecegi ihtimali s6z konusudur. Toplum taramalar1 sonrasi skolyozlu hastalarin
yakin veya uzak akrabalarinda skolyoz gorulme oraninin normal populasyona oranla
daha ylksek oldugu gorilmistir (37). Skolyozlu hastalarda genetik iligski (zerine
Amerika’da yapilan bir galismada, skolyozlu hastalarin birinci derece akrabalarinda
%11, ikinci derece akrabalarinda %2.4, Ucuncl derece akrabalarinda ise %1.4 olarak
tespit edilmistir (38). ikizler tizerine yapilan bir calismada monozigot ikizlerde %73,
dizigot ikizlerde %36 oraninda es zamanli skolyoz varligi gOrilmiistiir. Bu ylksek
birliktelik skolyoz Uzerine genetik faktorlerin etkili oldugu fikrini daha da
giiglendirmistir (39). iS’da genetik faktorlerin etkisi bu calismalarla kanitlanmaya
caligilmigsa da genetik aktarimin nasil gegtigi ispatlanamamustir.

1.3.2.1. Infantil idiyopatik Skolyoz:

[iS, U¢ yasmndan Once ortaya ¢ikmaktadir. Erkek cocuklarda daha sik
gortlmektedir. Idiyopatik skolyozlarin %4’ii 1IS’dir. Egriligin agikligi genelde sola
bakmaktadir. Cocuklarin kafataslarinda siklikla plagiosefali deformitesi izlenir.
Deformitelerin ¢ogu spontan diizelmektedir. Ilerlemeyi 6ngérmek icin Mehta tarafindan
egriligin apeksinde “Kostovertebral ag1 farki” olarak bilinen radyolojik bir élclime gore
siniflama tanimlanmustir. Ilerleme gosteren {IS’lu hastalarda spinal patoloji agisindan
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) degerlendirmesi mutlaka yapilmalidir. Ayrica
gelisimsel Kalca displazisi, konjenital kalp hastaliklari, prematirite de iiS’a eslik
edebilmektedir (33,40).

1.3.2.1. Juvenil idiyopatik Skolyoz:

JIS, 3-10 yas aras1 cocuklarda gorilen idiyopatik skolyozdur. idiyopatik
skolyozlar arasindaki gorilme orami %8-16 arasindadir. Klinik ve tedavi agisindan
AlS’a benzemektedir. Spinal patoloji %25 gibi yiiksek oranda gériinmektedir. Bu
nedenle MRG rutin olarak yapilmalidir. AiS’a gére ilerleme ihtimali daha yuksektir.
Egriligin apeksinin T8,9,10°da olmasi deformitenin ilerleyeceginin gostergesi olabilir.
Hastalarin % 70’1 tedavi gerektirir (33, 40).

1.3.2.1. Adélesan idiyopatik Skolyoz:

AIS, 10 yasindan sonra baslayan, iskelet matiritesi tamamlanmamis hastalarda
gorilen idiyopatik skolyoz tipidir. Kiz cocuklarinda erkeklere nazaran daha sik

gorulmektedir. Siklikla sag torakal - sol lomber egrilikler goralir (33).
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Iskelet olgunlasmasmdan once tespit edilen skolyozlarda dogal seyir hastanin
yasi, cinsiyeti, egriligin biiylikliigi ve sekli ile iligkilidir (41). Bayan hastalarda ilerleme
erkeklere gore daha fazladir. Sebebi tam olarak bilinmese de hormonlarin etkili oldugu
diistiniilmektedir (42). Hastanin blyime rezervi, iskelet gelisiminin isareti olan Risser
belirtisi (Sekil 12) ve bayanlarda menars ile degerlendirilir. Risser O veya 1 olanlar ve
menars Oncesi bayan hastalar deformitenin ilerlemesi agisindan risk altindadirlar (33).
[k tan1 aninda deformitenin biiyiikligii, deformitenin ilerlemesi ile dogru orantihidir.
Sekil olarak da cift ve torakal egrilikler en fazla ilerleme gosteren egriliklerdir. Ilerleme

olasilig1 en diisiik olan egrilikler lomber skolyozlardir (41).

Percent ossification of
iliac epiphysis

Sekil 12: iliak kanadin kemiklesmesi
Klinik Degerlendirme

Basvuru Yakinmasi: Skolyozlu hastalar genellikle kozmetik problemlerden
sikayetcidirler: YUksek omuz, tek tarafli gogiisiin veya skapulanin belirginlesmesi,
yuksek ya da belirgin iliak kemik, govde asimetrisi. Agr1 sikayeti, cok sik gorulen bir
durum degildir. Cogunlukla sekonder problemlerden kaynaklanir.

Hikaye: Nonidiyopatik skolyozlarin ekartasyonu igin ayrmtili bir hikaye
mutlaka alinmalidir. Egriligin baslama zamani, hastanin daha dnce tedavi alip almadigi,
aile hikayesi, ek hastalik, gegirilmis cerrahi varligi, psikolojik degerlendirme, biiylime
paterni i¢in menars sorgulamasi yapilmalidir.

Fizik Muayene: Hastalarin fizik muayenesi; omuz, st ve iliak kanatlarin
tamami gOrunecek sekilde yapilmalidir. Cilt; hemanjiyom, kil kimelenmesi,
lumbosakral gamze agisindan dikkatlice inspekte edilmelidir. Spindz ¢ikintilar, servikal
bdlgeden sakruma kadar palpe edilerek Spina bifida agisindan degerlendirilmelidir.
Hasta onden go0zlemlenerek iliak kanat seviyelerine bakilmahdir. Alt ekstremite

esitsizligi degerlendirilip skolyozun buna bagli olup olmadig: belirlenmelidir.
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Her hastaya Adam’s One egilme testi mutlaka yapilmalidir. Hastanin dizleri
bikulmeden, ayaklar1 birlesik, kollar bagli, avuclar karsilikli olmalidir. Bu testle
vertebralarin rotasyon derecesi daha net gorulir. Gerekirse bir skolyometre ile 6lgim
yapilabilir (43) (Sekil 13).

Omurga frontal dengesini 6lgmek igcin C7’nin spindz ¢ikintisindan asagiya bir
cekul birakilir. Normalde bu hat intergluteal sulkusa 2 cm’den uzak olmamalidir. Boyle
bir durumda eslik edebilecek patoloji i¢in ayrintili ndrolojik degerlendirme yapilmalidir.
Sagittal plan degerlendirmesi, hastaya yandan bakilarak yapilir. Torakal segment,
genellikle hipokifotiktir. Ciddi olgularda lordotik olabilir. Ciddi sagittal diizlem
deformiteleri, siringomyelinin bir isareti olabilir (44).

Sekil 13: Adam’s One egilme testi ve Skolyometre

Norolojik Muayene: AIS tanis1 koyabilmek icin, norolojik problemlerin
mutlaka ekarte edilmesi gerekmektedir. Bunun icin; ylzeyel abdominal refleks, derin
tendon refleksleri, kas glici muayenesi, dort ekstremite eklem hareket agikliklari, el ve
ayaklarm normal postur muayeneleri ve ekstemite duyu muayeneleri degerlendirilir.

Radyolojik Degerlendirme: Omurganin ilk radyolojik degerlendirilmesi,
PA(Posterior-Anterior) ve yan ¢ekilmis bir skolyoz grafisi ile yapilir. Bu grafi ile frontal
planda; egriligin paternini, skolyozun tipini, omurga ve godvde dengesini, iskelet
maturitesini, sagittal planda; torakal hipokifozu, spondilolistezisin varligin1 gérmek
mimkinddr. Yatarak cekilen bending grafileri, operasyon o6ncesi fleksibilitenin

degerlendirilmesi ve flizyon seviyelerinin belirlenmesi amaciyla yapilir (Sekil 14).
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Sekil 14: Skolyoz AP, Lateral, Saga bending, Sola bending grafileri

Skolyoz grafisinde agisal degerlendirme Cobb metodu ile yapilmaktadir. Bu
metod ile Olglimde Ust ug vertebranin Ust, alt ug vertebranin alt ug plaklarindan gizilen
cizgiler genellikle grafi alaninin disinda kesisecegi icin 6lcim kolayligi saglamak igin
bu cizgilere dik cizgiler cizilerek gorinti alaninda Kkesistirilir ve arada olusan a¢1 dlculir
(45) (Sekil 15). Yan grafide PA grafide oldugu gibi Cobb metodu ile hastanin sagital
profili degerlendirilir. Bu grafide L1-S1 ug plaklar1 arasinda lomber lordoz, T2-T12 ug
plaklar1 arasinda ise torakal kifoz 6l¢iimi yapilir. Omurga rotasyonun élgimiinde, PA
skolyoz grafileri Gizerinde yapilan Perdriolle ve Nash-Moe metodlar1 en sik kullanilan
metodlardir  (46,47). Ancak Bilgisayarli Tomografi (BT) degerlendirilmesi bu
yontemlere gore daha basarilidir (48).

Sekil 15 : Cobb agismimn Olgimi

23



BT, AIS tamsinda rutin bir tetkik degildir. Postoperatif, pedikiil vidalarinmn
degerlendirilmesinde, psddoartroz siiphesinde flizyonun degerlendirilmesinde ve metal
implantlarm MRG’nin etkinligini sinirladigindan spinal kordun degerlendirilmesinde
faydalidir.

MRG, spinal kordun gorintilenmesinde ¢ok degerlidir. Tim AiS’lu hastalarda
rutin olarak cekilmemekle beraber; atipik IS’lu hastalarda yapilmalidir.

Tedavi: Deformitelerinde ilerleme olasilig1 diisiik olan hastalarda tedaviye gerek
yoktur (49). Tedavi aslinda, tan1 aninda ciddi egriligi olan ve deformitede ilerleme
ihitimali yuksek olan hastalar i¢indir. Tedavi seciminde; hastanin biyume potansiyeli,
tan1 anindaki deformitenin ciddiyeti, egriligin lokalizasyonu ve paterni, hasta ve
yakinlarinin kozmetik kaygilari dikkate alinmalidir.

Ik tam1 aninda egriligi 30-45° arasinda olan Risser evre 0-2 arasindaki hastalara
breys tedavisi baslanir (50). Cok kiicuk ¢ocuklarda (Risser evre 0 ve premenarsal kiz)
25°nin Uzerindeki egriliklerde breys tedavisi hemen baslanmalidir (50,51). Egriligi 45-
50° olan, biyimesi devam eden addlesanlar cerrahi olarak tedavi edilir. Clnkl diger
tedavi metodlar1 ile bu egriligin ilerlemesinin engellenmesi veya diizeltilmesi mimkin
degildir. Iskelet matiritesine ulasmis ve egriligi 45-50° olan hastalarda da egriligin
ilerleme ihtimali oldugu icin cerrahi tedavi dusundlebilir (52). Egriligi 45°den az
koronal olarak dengeli cift egrilikler, eger kozmetik gorunisleri iyiyse gdzlemle takip
edilebilirler (33) (Tablo 1).

Tablo 1: AIS Hastalarinda Tedavi Yaklasimi

Risser Evre
Deformite Grade 0 / Premenars Grade 1-2 Grade3-4-5
derecesi
<25 GoOzlem Gozlem Gozlem
25 - 45 Breys Breys Gozlem
> 45 Cerrahi Cerrahi Cerrahi (egrilik >50)

Smiflama: AiS’de yapilan ilk smiflama, Schultess tarafindan deformite
apeksinin yerine gore yapilan siniflamadir. Ardindan 1950 yilinda Ponseti ve Freidman
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AlS’de egrilikleri tamimlayarak, egriliklerin tiplerine gore ilerleme 6zelliklerini
belirlemeye ¢alismislar ve bir siniflama olusturmuslardir (53). 1983°te King ve Moe,
AlS’de uzun sire kullanilacak olan siniflamayr tamimlamislardir. Bu smiflamanin
AlS’deki tim egrilikleri kapsamamas1 ve giivenilirliginin diisiik olmasi, sagittal plan
deformitelerine yer verilmemesi sebepleriyle yeni siniflama sistemi arayislar1 baglamis
ve 1993 yilinda King-Moe smiflamasi benimsenerek Lenke siniflama sistemi
gelistirilmistir (54). Bu smiflamalar temel alinarak eriskin skolyoz deformiteleri i¢in son
yillarda Schwab ve SRS sniflamalar1 da tanimlanmistir (55). Schwab siniflamasinda;
frontal Cobb agis1, deformitenin apeksi, lomber lordoz ve intervertebral subluksasyon
degerlendirilmektedir. Ayrica 2005 yilinda PUMC (Peking Union Medical College
Method) smiflamasi diye ¢ boyutlu bir siniflama sistemi daha tanimlanmistir (56).
Fakat ortopedi pratiginde ¢ok kullanima girmemistir.

Lenke Siiflamasi: Lenke Siniflamasi (54) (Sekil 16), deformitedeki ¢ ana
degisken Uzerine oturtulmustur. ilk ve en 6nemli degisken egriligin tipidir. Egriligin
apeksinin bulundugu bolgeye gore egriligin tipi belirlenir. Egriligin apeksi, T2 ile T11-
12 diski arasinda ise torakal, T12-L1 ise torakolomber, L1-L2 diski ile L4 arasinda ise
lomber egrilik olarak kabul edilir. Bir deformitedeki en blyik egrilik major egriliktir.
Lateral bending grafileri cekilerek egriligin yapisal olup olmadigma karar verilir.
Lateral bending grafilerinde egriligin 25°nin altina inmesi yapisal olmadigin1 gosterir.
Egrilik, lateral bending grafilerinde 25°nin altina inmiyorsa yapisaldir. Major egrilik ile
minor egrilik arasinda 5° den az fark varsa minor egrilik de yapisal olarak kabul edilir.
Ayrica yan grafilerde T2-T5 aras1 20° ve Uzerinde kifoz varhigi proksimal torakal
egriligi yapisal yapar. Boylece egriligin tipine gore alt1 ana grup olusturulur (Tablo 2).

Lenke siniflamasidaki ikinci degisken lomber degiskendir ve A, B, C olarak
gruplandirilir. ilk 6nce stabil vertebra belirlenmelidir. Sakrum merkezinden gecen
vertikal hatta midsakral ¢izgi (MSC) denir. MSC’nin tam ortasindan gegtigi alt torakal
veya lomber vertebra, stabil vertebradir. MSC sayet bir diski ortalamigsa, diskin
distalindeki vertebra stabil vertebra kabul edilir. Lomber degisken, MSC’nin stabil
vertebraya kadar olan hat boyunca lomber vertebralarmn neresinden gectigine gore

belirlenir. Buna gore;
A:MSC lomber pedikillerden geger. Egriligin apeksi torasiktir.
B:MSC lomber konkav pedikilin medial kenarindan geger. Egriligin apeksi

torasiktir.
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C:MSC lomber konkav pedikuliin lateralinden gecer. Egrilik torasik,
torakolomber veya lomber olabilir.

Smiflamanin Gguncl degiskeni torakal sagittal degiskendir. Lateral skolyoz
grafisinde T5-12 arast Cobb agis1 Olgulur. Agi; <10° ise hipokifotik, 10-40° arasi

normal, >40° ise hiperkifotik olarak tanimlanir.

EGRILIK CESIDi (1-6)

e | Tip1 [ Tip2 [ Tip3 | Tip4 [Tip5 [ Tip6
(esas (cift (cift (ticlii (TLL) | (TLL-MT)
torasik) | torasik) major) major)

A

(egrilik yok,
ya da gok az)

B

(orta derecede
egrilik)

C

(bliyiik egrilik)

Olasi
sagittal yapi
kriteri
(6zglin egrilik
cesidini
belirlemek igin)

“2 290"
* T5-12 sagittal dizilim dizenleyicisi: -, N, veya+ N: 10-40°
+:>40°

Sekil 16: Lenke Siniflamasi

Lenke Simiflamasinda Egrilik Tipleri:

Tip 1A/B: Tek bir torasik yapisal egrilik mevcuttur. Lomberde orta hatti
gecmeyen, yapisal olmayan egrilik mevcuttur. Proksimal torakal egrilik de yapisal
degildir. Anterior ve posterior enstrumantasyon yapilabilir. Selektif torasik flizyon

yapilmalidir.
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Tip 1C: Tek bir torasik yapisal egrilik mevcuttur. Lomberdeki yapisal olmayan
egrilik orta hatti gegmektedir. Selektif torasik fuzyon basariyla uygulanabilir (57).
Selektif flizyon yapilacaksa torakal derotasyon miktar1 dikkatli bir sekilde
ayarlanmalidir.

Tip 2: Iki egriligi de yapisal olan cift torasik egriliktir. Lomberde egrilik
olmayabilir, varsa dahi yapisal degildir. Her iki egriligin de enstrumante edilmesi
gerekir. Genellikle omuz asimetrisi mevcuttur. Enstrumantasyon proksimalde T2’ye
kadar yapilmalidir.  Postoperatif adding on (egriligin ilerlemesi) fenomeninin
gelismemesi i¢in enstrumantasyonun distal seviyesi stabil vertebranin bir alt vertebrasi
olmalidir. Yalniz anterior enstrumantasyon kontrendikedir (58).

Tip 3: Hem torakal hem torakolomber/lomber egriliklerin iKisinin de yapisal,
torakal egriligin major egrilik oldugu tiptir. Lomber degisken genellikle C’dir. Her iki
egriliginde enstrumantasyonu gerekir. Proksimal enstrumantasyon sinir1 omuz
dengesine gore karar verilir. T3-5 arasinda kalinmalidir. Distal seviye L3-L4 olmalidir.
Bunun kararin1 verirken anestezi altinda traksiyon grafilerinden faydalanilir. L5
vertebraya inilmemelidir (59,60).

Tip 4: Proksimal torasik, ana torasik ve torakolomber/lomber egriliklerin her
Uclinuin de yapisal ve major egrilikler oldugu egriliklerdir. En az gorilen tiptir. Her ¢
egrilik de enstrumante edilmelidir. Genellikle proksimal seviye T2-3, distal seviye L3-4
olur.

Tip 5: Torakolomber/lomber egriligin major yapisal oldugu, diger egriliklerin
yapisal olmadigi tiptir. Selektif torakolomber flizyon yapilabilir. Anterior
enstrumantasyon ideal yaklagimdir. Posterior enstrumantasyonda torakal bdlgenin
enstrumantasyona dahil edildigi ve izole torakolomber/lomber enstrumantasyon
yapildig1 gruplarin karsilastirildigi bir ¢alismada torakal bdlge enstrumantasyonun dahil
edilmesinin omurganm koronal dengesi acisindan daha iyi oldugu gosterilmistir. Ancak

bu durumun klinik sonuglar1 etkilemedigi bildirilmistir (61).

Tip 6: Primer major yapisal torakolomber/lomber egriligin yaninda yapisal
torakal egriligin de oldugu deformitelerdir. Her iki egriligin de enstrumante edilmesi

gerekir. Distali L3’te sonlandirma konusunda traksiyon grafilerinden faydalanilir.
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Tablo 2: Lenke Smiflamasinda Egrilik Tipleri

Karakteristik Egrilik Patternleri
Egriligin Tanimlama Yapisal Bolge Pl Esas Torasik TarELelmar
Tipi P g Torasik ve Lomber
1 Esas Torasik Esas torasik Yapisal degil | Yapisal(Major) | Yapisal degil
Proksimal
2 Cift Torasik torasik, esas Yapisal Yapisal(Major) | Yapisal degil
torasik
Esas torasik,
3 Cift Major torakolomber Yapisal degil | Yapisal(Major) Yapisal
veya lomber
Proksimal
; torasik, esas
4 Ucli Major torasik, Yapisal Yapisal(Major) | Yapisal(Major)
torakolomber
veya lomber
Torakolomber | Torakolomber . ..
5 veya lomber veya lomber Yapisal degil Yapisal degil | Yapisal(Major)
Torakolomber | Torakolomber
6 veya lomber, | veya lomber, esas | Yapisal degil | Yapisal(Major) | Yapisal(Major)
esas torasik torasik

1.3.3. Néromuskiler Skolyoz:

Altta yatan bir néromuskuler hastaligi olanlarda gorilen skolyoz tipidir.
Noropatik ve miyopatik olarak iki ana gruba ayrilir. Juvenil yasta hizli buyiyen ve
fleksibilitesi devam eden vertebralardaki istemli motor kas gucinin ve propriyoseptif
duyunun azalmasi sonrasi gelistigi diisiiniilmektedir. Karakteristik olarak uzun C sekilli
egriliklerdir ve pelvik oblisite ile beraber gorilir. Ilerleme, diger tiplere gore daha
hizlidir ve kardiyopulmoner ile es zamanli kardiyopulmoner
hastaliklar farkl

deformitenin ilerlemesi, maturiteden sonra bile devam eder. Govdeyi pelvis Uzerinde

komplikasyonlar

daha fazla gorulmektedir. Idiyopatik skolyozlardan olarak
ortalamak ve dengeli bir omurga elde etmek amaciyla erkenden cerrahi olarak tedavi

edilmelidir. Cogunlukla pelvise kadar uzun fiizyon gerekir (40,62).
1.3.4. Norofibromatozis:

Norofibromatozis (NF), neoplazi ve iskelet sistemi anormallikleri ile beraber
seyreden noral krest orijinli, otozomal dominant kalitilan bir hastaliktir. Omurga, iskelet
sisteminde en sik tutulan bolgedir. NF’li hastalarda yapilan bir ¢alismada; 220 NF
hastasmim % 10’unda omurga deformitesi oldugunu tespit edilmistir (63). Bu hastalikta

gorilen deformite, siklikla distrofik degisikliklerle beraber gorilen torasik bolge
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kifoskolyozudur.  Ayrica nondistrofik skolyoz veya servikal tutulum da
gorilebilmektedir (40).

Karakteristik olarak radyografide; keskin apeksli kisa segmentli egrilikler,
vertebral taraklagsma, genislemis foraminalar, transvers progeslerde kalemlesme,
kotlarda kalemlesme, siddetli apikal rotasyon izlenir. MRG degerlendirilmesi mutlaka
yapilmalidir: intraspinal tumor, yumusak doku kitlesi, dural ektazi yoninden dikkatli
olunmalidir (40).

1.4. Kifoz

Kifoz, omurganin posterior konveksliginin artmasi sonucunda torakal bdlgede
olusan deformitedir. Saglikli insanlarda normalde, torakal bdlgede sagittal planda 20-
40° lik bir kifotik agilanma mevcuttur. Ilerleyen yasla birlikte (st smir 50°ye kadar
kabul edilmektedir. Fizyolojik torakal kifotik ag1 T1 veya T2 vertebranin Ust ug plagi ile
T12 vertebranin alt u¢ plagi arasindaki Cobb acisidir. Kifoz deformitesi postural
olabilecegi gibi bir ¢cok sebebe sekonder olarak de ortaya ¢ikabilir (33) (Tablo 3).

Tablo 3: Kifozun Etiyolojik Siniflamasi

1. Postural Kifoz 9. Metabolik Kifoz

2. Scheuermann Hastaligi 10. iskelet Displazisi

3. Konjenital Kifoz 11. Kollajen Hastaliklar1

4. Posttravmatik Kifoz 12. Neoplazik

5. Néromiskuler Kifoz 13. Postenfeksiydz

6. Meningomyelosel 14. inflamatuar hastalik kaynakli Kifoz
7. Laminektomi sonrast 15. Norofibromatozis

8. Radyasyon sonrasi

1.4.1. Postiiral Kifoz

Addlesan donemde gorulen, aktif ve pasif olarak duzelebilen, radyolojik olarak
degisikliklerin olmadigi, selim bir durumdur. Govde, karin, omuz ve alt ekstremite kas

kuvvetlendirme egzersizleriyle tedavi edilir. Cerrahi tedavi gerektirmez (33).
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1.4.2. Scheuermann Kifozu

“Osteokondritis Deformans Juvenil Dorsi” ismiyle de bilinmekte olan
Scheuermann Hastalig1 1920 yilinda Danimarkali radyolog Holger Werfel Scheuermann
tarafindan tanmimlanmustir (64). Ilk basta yalniz torakal omurga icin tanimlannmis olsa da
torakolomber veya lomber bolgede de gorilebilir. 10-14 yas arasi1 adOlesanlarda % 0.4-
10 siklikta gorulmektedir (65). Kiz/erkek orani acisindan literatlirde fikir birligi

saglanmamustir.

Omurgalarin osteokondrozu olarak kabul edilen Scheuermann Hastaliginda
mekanik, vaskdler, hormonal, besinsel, travmatik, metabolik sebepler suglansa da kesin
etiyolojik neden bilinmemektedir.

Hastalar, poliklinige kozmetik problemlerin yanisira agri sikayetiyle de
basvururlar. Agri; deformitenin apeksinde, servikotorakal bdlgede veya torakolomber
bdlgede olabilir. L1-2 vertebralarin deformiteye katilmas1 durumunda agr1 sikayeti daha
da belirgin hale gelir. Agr1 ile deformitenin siddeti arasinda paralellik yoktur (66). Agr1,
ayakta durma ile artabilir. Blylime tamamlandiginda agr1 sikayetleri azalir. Torakal
kifoza zamanla servikal ve lomber lordoz da eslik eder. Hastanin deformiteyi aktif
olarak dlizeltememesi postiral kifozdan farkidir. Adam’s 6ne egilme testiyle deformite
daha da belirginlesir. Skolyozdan farkli olarak kardiyopulmoner komplikasyonlar sik
degildir.

Sorensen (67) radyolojik tani kriterleri:

1. Kifozun apeksindeki U¢ ardisik vertebrada 5°den fazla kamalasma

2. Kamalasma ve diizlesme ile beraber vertebra apofiz cizgilerinde
dizensizlik

3. Intervertebral disk mesafesinde daralma

4. Schmorl nodili varlig:

Deformite, egriligin apeksine gore isimlendirilmektedir. T7/9 apeksi olanlar
torakal, T10/12 olanlar torakolomber kifoz olarak isimlendirilir. ilerleyici bel agrisiyla
beraber, lomber lordozun azalmasiyla karakterize lomber kifoz da gortlebilir.

Tedavi endikasyonlar1 arasinda ilk siralari; ilerleyici deformite, rahatsiz edici
agri ve kozmetik sebepler almaktadwr. SRS, normal torakal kifoz araligini Cobb
yontemiyle Olgiilen 20-40° olarak kabul etmektedir. Bu degerler bazi otorlerce 45° ye

kadar esnetilebilir. 45° Gzerinde kifozu olan, buylumesini tamamlamamis hastalar
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konservatif tedavi edilir. Konservatif tedavi secenekleri arasinda; fizik tedavi, elektrik
stimulasyonu, korse ve al¢ilama yer almaktadir (68).

Cerrahi tedavi secenekleri arasinda tek mutlak acil endikasyon, norolojik defisit
gelismesidir. 70°nin Uzerinde egriligi olan iskeleti immatir hastalar, en az 6 ay
konservatif tedaviyle fayda gérmemis torakal egriligi 70 ° Uzerinde olan eriskin
hastalar, torakolomber 60° Uzerinde egriligi olan hastalar cerrahi olarak tedavi
edilmelidirler. Cerrahi tedavi segenekleri arasinda; anterior gevsetme (torakotomi,
VATS) ve fuzyon, posterior enstrumantasyon ve fuizyon, posterior kolon osteotomileri
yer almaktadir (33).

1.4.3 Konjenital Kifoz

Dogustan vertebra anomalilerinden kaynaklanan kifoz ¢esididir. Kiz ¢cocuklarda
erkek cocuklara nazaran daha sik gorulmektedir. Deformitenin apeksi siklikla T10-L1
arasidir (69). Konjenital kifozlar, ¢ grupta toplanacak sekilde smiflandirilmistir
(Sekill7). Buna gore;

. Tip 1: Olusum kusuru
. Tip 2: Segmentasyon kusuru
. Tip 3: Miks tip

Vertebranin olusum kusurundan kaynaklanan Tip 1 konjenital kifozda deformite
daha belirgindir. Olusum kusuru sonrasi; posterior hemivertebra, kelebek vertabra,
kama verterba ve posterolateral ceyrek vertebra olusur. Segmentasyon kusuru nedeniyle
gelisen deformiteler nispeten daha siliktir. Segmentasyon kusuru sonrasi; anterior bar ve
blok vertebra olusmaktadir. Bu segmentasyon, asimetrik olursa kifoskolyoz deformitesi

olusur.

DEFECTS OF VERTEBRAL-BODY DEFECTS OF VERTEBRAL-BODY
SEGMENTATION FORMATION MIXED ANOMALIES

Portial Anterior and Undatersl Aplasia Anterior and Median Aplasia

ANTERIOR UNSEGMENTED BAR

ANTEROLATERAL BAR
AND CONTRALATERAL
QUADRANT VERTEBRA

Complete

BLOCK VERTEBRA POSTERIOR HEMIVERTEBRA ‘ WEDGED VERTEBRA

Sekil 17: Konjenital kifoz siniflamasi
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Tedavide; Tip 1 hastalarda, 5 yas alt1 ve 50 °den az kifotik agilanmasi olan
hastalarda posterior flizyon, 5 yas tstu ve 50° den fazla Cobb agilanmas1 olan hastalarda
posterior-anterior kombine girisim gereklidir (69). Hemivertebranin eslik ettigi frontal
ve sagittal plan deformitelerinde vertebral kolon rezeksiyonu yapilmalidir (40).

1.4.4. Posttravmatik Kifoz

Travma sonrast gelisen kifoz deformitesinin bir kismi travma sonrasi gorilen
direk travmayla iligkili iken, bir kismi1 uygulanan cerrahi ile iliskilidir (70). Siklikla
torakolomber bolgede gorilmektedir. Omurgaya kompresyon-fleksiyon seklinde gelen
travmalar sonucu anterior kolonda yiikseklik kayb1 neticesinde segmental deformasyon
olusur. Postoperatif yetersiz flizyon ve psodoartroz nedeniyle cerrahi sonrasi gelisen
kifozun sebeplerindendir. Travma sonrasi vertebra korpusunda gelisen osteonekroz
nedeniyle gelisen ilerleyici deformite “Kummell’s disease” olarak adlandirilir (71).
Hastalar, siklikla agr1 sikayetinden yakinirlar. Cerrahi olarak tedavi edilmelidirler.

1.4.5. Noromuskiler Kifoz

Noromuskiler kifoz, néropatik ve myelopatik olarak iki ana gruba ayrilir.
Noropatik kifoz da st ve alt motor néron kaynakli olabilir. Genellikle genis C sekilli
deformitelerdir. Diger deformite gruplarma gore tedavisi zordur. Pelvik oblisite siklikla
eslik ettiginden, omurga pelvis ile beraber enstrumante edilmeli ve fuzyon saglanmalidir
(72).

1.4.6. Postlaminektomi Kifozu

Postlaminektomi kifozunun bir¢cok nedeni verdir. Faset eklemlerin, laminalarin
ve posterior ligamanlarm (interspindz ligaman, supraspindz ligaman, ligamentum
flavum) eksizyonu, omurganin posterior yapilarinin yetmezligine neden olur. Yercekimi
nedeniyle omurga fleksiyon aksma dogru siirekli bir egilim olusturur. Bu da anterior

yapilarin bliyimesine engel olarak deformitenin daha da ilerlemesine neden olur (73).

Postlaminektomi kifozu, siklikla servikal ve torakal bolgelerde gorilir. Bu
bdlgedeki faset eklemler horizontal planda yerlesim gosterdikleri igin faset eksizyonu
sonrasi kifoza yatkinlik olusur. Lomber bdlgede laminektomi sonrasi lordoz devam eder
(74).

Laminektomi sonrasi1 kifoz deformitesinin gelisme sikligi; hastalarin yasina,
laminektomi seviyesi ve sayisina baghdir. Hastanin geng olmasi, laminektomi sayisinin
fazla ve kraniyale yakin olmast kifoz gelisme ihtimalini arttirr  (75,76).
Postlaminektomi kifozunu 6nlemek igin posterior flizyon mutlaka yapilmalidir.
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1.4.7. Postradyasyon Kifozu

Herhangi bir sebeple omurga boélgesine uygulanan radyoterapi, apofizlerdeki
enkondral ossifikasyon merkezlerine ciddi bir sekilde zarar verebilir. Kemik gelisiminin
engellenmesine ek olarak cerrahi gegirmis hastalardaki yara iyilesmesindeki gecikme ve
nebde dokusu da deformite gelisimine katkida bulunur. Laminektomi, radyoterapi, kas
zayifligina neden olan tumorler, medullaspinalis yaralanmalar1 birbirlerine sinerjik etki
yaratarak omurga deformitesi riskini arttirmaktadirlar (77).

Hem postlaminektomi hem de postradyasyon kifozunu tedaviden ziyade énleme
daha 6nemlidir. Proflaktik flizyon ve korse tedavisi, gelismis bir deformiteyi tedavi
etmekten ¢ok daha kolaydir.

1.4.8. Metabolik Kifoz

Kemik mineral ve matriks yapisindaki dejenerasyon varliginda; osteoporoz,
osteomalazi ve osteogenezis imperfekta gibi hastaliklarin varliginda sekonder olarak
gelisen torakal kifozdur.

1.4.8. Neoplazik Kifoz

Bayanlarda meme, erkeklerde akciger kanseri gibi omurgaya yayilim gdsteren
malignite  durumlarinda omurgada gelisen patolojik kiriklar sonucu kifoz
gelisebilmektedir.

1.4.9. Postenfeksiydz Kifoz

Omurga Tuberkillozu veya pyojenik spondilodiskit sonrasi gelisen kifotik
deformitelerdir. Tlberkilozda tutulum siklikla alt torakal bdlgelerdedir. Parapleji gibi
norolojik komplikasyonlar gorilebilir. Deformitenin siddeti; tutulan vertebra sayisina,
omurgadaki harabiyetin biiyiikiigiine ve seviyesine baghdir (78).

1.4.9. inflamatuar Hastahklar Kaynakh Kifoz

Romatoid artrit, ankilozan spondilit gibi inflamatuar eklem hastaliklarmin
omurga komponentlerinden kaynakli gelisen kifoz grubudur. Romatoid artritte siklikla
servikal ve servikotorakal bdlge tutulumu olmaktadir. Atlantoaksiyel eklem, tutulan

ozellikli eklemlerdendir.

Ankilozan spondilit, spondiloartropatiler arasinda omurgay1 en cok etkileyen
gruptur. Omurga disinda sakroiliak eklem ve buyik eklem tutulumlari, eklem dis1
yumusak doku ve g0z komponentleri de vardir. Omurgada en sik torakal ve lomber
vertebralar tutulur. Hastalarda agri sikayetlerinin yanisira eklem sertligi, hareket

ksithiligi, solunum sikintis1 gibi sikayetler de mevcuttur. Hastalarda torakal kifozun
33



yaninda lomber ve servikal lordozda da azalma goralir. Bunun sonucunda, horizontal
bakis kisithiligi ortaya ¢ikar. Omurganin denge merkezi, 6ne ve distale kaymistir ve
sagittal balans bozulmustur. Bozulan sagittal balans1 dengelemek icin hasta, kalgalar1
ekstansiyona, dizleri fleksiyona ve ayak bileklerini fleksiyona getirmeye zorlar.
Hastaligin asil tedavisi, medikal ve egzersizdir. Konservatif tedaviye ragmen agri ve
deformitesinde ilerleme olan, instabil vertebra kiriklar: olan, deformiteye bagl olarak
myelopati gelisen, ilerleyici spondilodiskit, horizontal bakis kaybi olan, sagittal

imbalans1 bozuk olan hastalara cerrahi tedavi uygulanir (79).
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MATERYAL - METOD

Cahigsmamizda; 2011-2018 yillar1 arasinda, Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali’'nda, omurga deformitesi nedeniyle
takipli ve cerrahi olarak tedavi edilen hastalar, demografik olarak incelenip

smiflandirildi.

Oncelikle hastalar; skolyoz, kifoz ve hipokifoz olarak 3 ana gruba ayrildu.
Ardindan her grup, kendi icerisinde etiyolojik olarak siniflandirildi. Skolyoz
hastalarinin smiflandirilmasi i¢in SRS Siniflamasi kullanildi. AlS hastalarini siniflamak
icin ise Lenke siniflama sistemi kullanildi. Kifoz hastalari, etyolojilerine gore

smiflandirildi.

Swniflandirilma yapilan hastalar, cinsiyetlerine gore gruplandirildi. Hastalarm ilk
basvuru anindaki yaslar1 baz alinarak yas dagilimlar1 belirlendi. Bitln hastalara MRG
yapilarak spinal kord patolojisi arastirildi. Deformitelere neden olacak etiyoloji disinda

ek hastalik varlig1 sorgulandi.

Calismaya dahil edilen hasta grubu olarak cerrahi tedavi gerektiren hastalar
secildi. Tedavi gerektirmeyen, belli araliklarla takip edilen ve konservatif tedavi edilen
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Ayrica, daha 6nce baska bir merkezde tedavi edilen,

takiplerinde revizyon cerrahisi gerektiren hastalar da ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen tim hastalara ayakta skolyoz AP/Lateral grafi,
egriliklerin fleksibilitesini degerlendirmek icin supin pozisyonda saga ve sola bending
grafileri cekildi. Risser evrelemesi kullanilarak maturite tayini yapabilmek icin skolyoz
grafilerine pelvis de dahil edildi. Ayakta cekilen AP grafilerde frontal plandaki,
proksimal torasik, torasik, torakolomber ve lomber egriliklerin araliklari, Cobb yontemi
ile 6lculen dereceleri, agikligin baktig: taraf, egriliklere katilan proksimal ve distal end
vertebralar, apikal vertebralar/diskler, notral ve stabil vertebralar belirlendi. AIS
hastalarinin Lenke Smiflamasma gore lomber degiskeni degerlendirmek amaciyla, AP
skolyoz grafide MSC kullanilmstir.

Ayakta cekilen lateral skolyoz grafisinde T2-T12 aras1 global kifoz agis1 6lgimii
yapildi. Kifotik hastalarda yan grafide deformitenin apeksi, deformiteye katilan
vertebralar, kamalasma varligi, vertebralarda epifizyel cizgilenme varligi, korpuslar
arast mesafe, Schmorl nodulu varlig: arastirildi. Ayrica Lenke siniflamasma gore
egriligin bulundugu bdlgeye gore; Ust torasik icin T2-T5, torasik igin T5-T12,
torakolomber igin T10-L2 aras1 mesafeler kabul edilirken, lomber lordoz igin L1-L5
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sagittal diizlem Cobb agilar1 6lgiildi. Hastalarin postoperatif takiplerinde standart olarak
ayakta AP/Lateral grafiler gekilerek izlemler devam ettirilmistir.

Vertebralarda olabilecek olasi formasyon ve segmentasyon kusurunu ve diger
ossedz patolojileri degerlendirebilmek icin tim vertebral kolon U¢ boyutlu BT
goruntilemesi yapildi. Cerrahi tedavi karar1 verilen tim hastalarin spinal kord patolojisi
acisindan MRG yapild1 ve hepsi kayit altina alindi.

Spinal patoloji tespit edilen tim hastalara Norosirurji konstltasyonu yapildi.
Gereklilik halinde ortopedik cerrahi midahaleden dnce spinal kord cerrahisi uygulandi.
Omurga dis1 ek patoloji/hastalik varhiginda, ilgili b6lim konsiiltasyonlar1 tamamlandi.

Hastalarimizin tamaminm preoperatif degerlendirilmesi, siniflandirilmast,
planlama ve cerrahi operasyonu tek cerrah tarafindan yapilda.

Tum hastalara cerrahi sirasinda ngromonitérizasyon mutlaka yapildi ve kayit
altina alindi. Hastalarin bir kismina omurga fleksibilitesi degerlendirilerek, ihtiyag
halinde halo-femoral traksiyon uygulamasi yapildi. Ayrica tim hastalar, postoperatif
yogun bakima ¢ikarildi. Yogum bakimda durumu stabilize edilen hastalar uygun bir
stire sonra ortopedi servisine alind.

Bu ¢alismamiz icin, Indnii Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
17.07.2018 tarih ve 2018/15-13 sayili etik kurulu onay1 alinmistir.

istatistiksel Analiz:

Veriler, medyan (min-maks) ve sayi (yuzde) ile verildi. Normal dagilima
uygunluk, Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Istatistik
analizlerde; Mann-Whitney U testi, Pearson ki-kare testi, Yatesin diizeltmeli Ki-kare
testi, Fisher kesin ki-kare testi, Kruskal Wallis testi, Spearman korelayon katsayisi
uygun olan yerlerde kullanildi. Coklu karsilastirmalarda, Kruskal Wallis testi icin
Bonferroni duzeltmeli Mann-Whitney U testi kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Analizlerde IBM SPSS Statistics 22.0 programi kullanildi.
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BULGULAR

2011 - 2018 yillar1 arasmnda Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Ortopedi ve Travmatoloji Klinigince 1546 hasta omurga deformitesi nedeniyle tetkik ve
tedavi edilmistir. Bu hastalardan 1061’1 tedavi verilmeyen takip hastalar1 ve konservatif
tedavi verilen hastalardir. Geriye kalan 485 hasta, cerrahi olarak tedavi gerektiren hasta
grubunu olusturmaktadir.

Cerrahi olarak tedavi edilen bu 485 hastadan 341’1 (%70,4) skolyoz, 141°i kifoz
(%29), uc tanesi ise (%0,06) torakal hipokifoz deformitelerine sahip hastalardi. Bu
hastalarimizdaki genel yas ortalamamiz 16,25(x9,6) idi. Bayan hasta sayimiz 285
(%58,5) iken erkek hasta sayimiz 200 (%41,2) idi. Bu hastalarimizin 123 (%25,3)’tinde
medulla spinalis patolojisi gozlemlendi. Deformite dis1 ek hastalik sorgulamasinda;
hastalarimizin 144 (%29,6)’iinde omurga haricinde en az bir ek hastaliga sahip oldugu
belirlendi (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalarm Genel Demografik Ozellikleri

CINSIYET YAS MEDULLA SPINALIS | EK HASTALIK
ORTALAMASI PATOLOJISI
BAYAN | ERKEK VAR YOK VAR | YOK
SKOLYOZ 217 124 15,2 92 250 105 235
KiFOZ 66 75 18,4 29 112 38 103
HiPOKIFOZ 2 1 22 2 1 1 2
285 200 123 363 144 341

Bu 485 hastadan deformite ve alt grup ayrimi yapmadan yaptigimiz istatistiksel
calismada; cinsiyet ile deformite tipi arasinda anlaml iliski oldugu goruldi. Skolyoz
deformitesinin bayan hastalarda, diger omurga deformitelerine kiyasla daha fazla
goriildigi istatistiksel olarak gosterildi (p=0,01 Pearson ki-kare). Erkek/bayan hastalar
arast medulla spinalis patolojisi (p=0,67) ve ek hastalik (p=0,54) gorulme sikhig:

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gorulemedi.

Medullla spinalis patolojisi, skolyoz hastalarinin 92 (%26,9)’sinde, kifoz
hastalarmin 29 (%20,5)’unda, hipokifoz hastalarmm 2 (%66)’sinde gorilmekte iken;
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hastalarm blyuk ¢ogunlugunda patoloji izlenmemistir. Klinik ve sayisal olarak gorilme
siklig1 agisindan fark olsa da istatistiksel olarak bu fark anlamlandirilmamistir (p=0,19).

Bu U¢ ana deformite gruplarinin omurga dis1 ek hastalik gorilme oranlar1 su
sekildedir: skolyoz %30,7 (n=105), kifoz %26,9 (n=38), hipokifoz %33(n=1). Skolyoz,
kifoz ve hipokifoz hastalarin1 olusturan ana gruplar, ek hastalik varligi ile
iliskilendirilemedi (p=0,37). Yine bu ana gruplar baz alinarak yapilan istatistiksel
analizde; medulla spinalis patolojisi ile omurga dis1 ek hastalik varhig: iliskisi,
istatistiksel olarak anlamli oldugu goruldi (p=0,001 Pearson ki-kare). Medulla spinalis
patolojisi olan hastalarda ek hastalik gorulme siklig1 daha fazladur.

Skolyoz deformitesine sahip hastalar SRS smiflama sistemine gore etiyolojik
olarak smiflandirildi (Tablo 5). Buna gore 325 hasta yapisal skolyoz smifina dahil
edildi. Bir hastamizda polio sekeli sonrasi alt ekstremite esitsizligine bagli olarak
gelisen yapisal olmayan skolyoz deformitesi mevcuttu. 46 yasindaki bu hastamizda sag
apeks L2 olan 76°lik Cobb ag¢isina sahip major bir egrilik ve sol apeks T8 Cobb agis1 65°
kompansatuar egriligi olan deformitesi mevcuttu ve cerrahi olarak tedavi edildi. Ayrica
10 hastamizda eriskin doénemde gelisen skolyoz ve bes hastamizda ise Escobar
Sendromu’na bagli skolyoz deformiteleri mevcuttu. Bu eriskin idiyopatik ve dejeneratif
skolyoz ve Escobar Sendromlu hastalar; SRS siniflamasi bu hastaliklar1 igermediginden
ana yada alt basliklara dahil edilmedi.

Skolyoz hastalarinmn olusturdugu en genis ana grup IS grubudur. Hastalarin
yaglarma gore yapilan alt grup ayrimma gdére; infantil, juvenil ve addlesan olarak
ayrilirlar. 0-3 yas aras1 hastalar1 iceren infantil yas grubumuzda bir hastamiz
bulunmaktadir. Bu hasta; 2 yasinda klinigimize basvurmus olup, etiyolojiye yonelik
yaptigimiz tetkiklerde herhangi bir sebep bulunamamustir. Juvenil hasta grubunu 8 hasta
olugturmaktadir. Bunlarin yarisini bayan, yarisini erkek hastalar olusturmaktadir. Bayan
hastalarimizdan bir tanesinde omurga dis1 ek hastalik bulunmaktaydi. Geriye kalan 7 JIS
hastasinda ek hastalik bulunmamaktadir. AIS grubunda ise 137 hasta bulunmaktaydi.
Buna gore IS hastalarinm alt gruplara gore dagilimlar: su sekildeydi: 1IS %0.7 (n=1),
JIS % 5.5 (n=8), AIS % 93.8 (n=137).
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Tablo 5: Skolyoz Hastalarinin Etiyolojilerine Gore Dagilimlari

Infantil 1
Idiyopatik skolyoz
Juvenil 8
(146)
Adoblesan 137
Formasyon Y etersizligi 59
Konjenital Skolyoz Segmentasyon 8
(92) Yetersizligi
Karigik Tip 24
Serebral Palsi 18
Ust Motor Néron | Freidreich Hastalig 1
Siringomyeli 23
Noropatik Alt Motor Noron Meningomyelosel 4
(70) Aksonal L
Polindropati
Néromiiskiler
Yapisal Skolyoz Diastometamyeli 19
(325) Skolyoz
(75) Tethered Kord 4
. ) Duchenne 1
Muskuler Distrofi
Limb-Girdle 2
Miyopatik Myotonia L
(5) Distrofika
Mitokondrial 1
Miyopati
Norofibromatozis 7
Mezengimal
Marfan 3
Hastaliklar
Spondiloepifizyel 1
Osteo-kondrodistrofik Displazi
Akondroplazi 1
Metabolik Skolyoz Osteoporoz 1
Yapisal Olmayan Alt ekstremite L
Skolyoz esitsizligine bagh
Eriskin Idiyopatik -
Skolyoz
Eriskin Skolyozu
Eriskin Dejeneratif 5
Skolyoz
Escobar Sendromu 5
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Calismamiza dahil ettigimiz hasta gruplar1 arasinda en fazla gorilen grup, 137
hasta ile AIS grubudur. Bu hasta grubu, IS hastalarinmn %93,8ini, skolyoz hastalarinin
%40’1n1, tim hastalarimizin ise %28,2’sini  olusturmaktadir. Bu hastalarin yas
ortalamasi 16.6, bayan/erkek orani 2,91 idi.

AIS oldugu belirlenen 137 hasta, skolyoz AP grafileri incelenerek egriliklerin
apeksi, ve paterni belirlendi. Supin bending grafileri incelenerek egriliklerin yapisal
olup olmadiklarina karar verildi. Yapisal egriliklerden major olan egrilik(ler) belirlendi.
Yine skolyoz AP grafiden lomber degisken incelenerek A,B,C olarak gruplandirildi.
Bdylece; 57 hastada esas torasik, 8 hastada cift torasik, 24 hastada ¢ift major 4 hastada
ucli major, 30 hastada torakolomber/lomber, 14 hastada torakolomber/lomber esas
torasik egrilik tespit edildi (Tablo 6).

Tablo 6: AIS Hastalarinin Lenke Smiflamasina Gére Dagilimlari

LOMBER EGRILIGIN TiPi
OMURGA
pUzENLEYici | TiP1 TiP 2 TiP 3 TiP 4 TiP 5 TiP 6
A 45 7 5 1
B 6 1 9 1
C 6 10 2 30 14
57 8 24 4 30 14

AIS hastalarmin  major yapisal egriliklerin apeksleri baz almarak torakal,
torakolomber ve lomber egrilikler olarak gruplandirildi ve yas ortalamasi, cinsiyet,
egriligin tarafi (sag/sol), ek hastalik varliklar1 arastirildi. Yapisal ikili ya da dcli
egrilikleri olanlarin major egriligi baz alindi. Buna gore; yas dagilimlar1 benzer olmakla
beraber her grupta bayan cinsiyet 6n plana ¢ikmaktadir. Torasik egriliklerde sag apeks,
torakolomber ve lomber egriliklerde sol apeks daha yaygindi. Her U¢ grupta da ek
hastalik gértlmeme orani, goriilme oranina gore daha fazladir (Tablo 7). Bu hastalarin
tamamima posterior yaklagimla pedikul vida enstrumantasyonu ve fiizyon operasyonu
uygulanmigtir. Hastalarin tamamina posterior girisim ile yaklasilmistr ve anterior
girigim ihtiyact olmamustir.

Cerrahi olarak tedavi ettigimiz skolyoz hastalarmm Onemli bir bolumuni

olusturan diger grubumuz, konjenital skolyoz grubudur. Bu grubumuzu olusturan
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hastalarm 59 (%64,8)’u formasyon yetersizligi, 8 (%8,7)’1 segmentasyon yetersizligi, 24
(%26,4)1 karigik tip olmak Uzere toplam 91 hasta idi. Hastalarin yas ortalamasi 10.2
(min 2, maks 29), bayan/erkek orani 1.52 idi. Formasyon kusuru olan ya da karisik tip
anomalisi olan hastalarda tek seviyeye gore birden fazla seviyede tutulum daha fazlaydi.
Tek seviyede formasyon kusuruna bagli olarak gorilen deformitelerde lomber tutulum

torasik tutuluma gore daha sik gortilmektedir.

Tablo 7: AIS Hastalarinin Apekse Gore Dagilimlari

YAS CINSIYET TARAF EK HASTALIK
ORTALAMASI -
K1z ERKEK | SOL SAG VAR YOK
TORAKAL 16,5+4,5 70 24 13 81 17 77
TORAKO-
16,5+3,7 18 4 14 8 5 17
LOMBER
LOMBER 17,2443 14 7 16 5 2 19
102 35 43 94 24 113

Bir hastada T2 hemivertebraya bagh Ust torasik egrilik, bir hastada karigik tip
deformasyon olup st torakal ve torakal seviyeleri iceren egrilik, 56 hastada izole
torakal egrilik, sekiz hastada izole torakolomber egrilik, iki hastada torakal ve
torakalomber ¢ift egrilik, 12 hastada izole lomber egrilik, 11 hastada torakal ve lomber
cift egrilik gortlmistur.

Konjenital skolyoz hastalarimizin tamamina posterior girisim ile yaklagilmistir.
Bunlarm 73 (%80.3)’tine fuzyon operasyonu uygulanirken, 18 (%19.7)’ine uzatmali
posterior enstrumantasyon sistemi kurulmustur. MRG ile medulla spinalis
degerlendirilmesi sonucu konjenital skolyoz hastalarimizin %38 (n=35)’inde patoloji
saptanmustir. Omurga disi ek hastalik sorgulamasinda ise hastalarin % 34 (n=31)’iinde
ek hastaliga rastlanmigtir. Bu hastalarm tamamma yakimi VACTERL hastaliklar
grubunun komponentlerinden en az birini icermekteydi. Buna gore konjenital skolyoz
hastalarinin dagilimlar1 ve demografik Ozellikleri Tablo 8’de &zetlenmistir (ikili

egrilikleri olan hastalarin major egrilikleri baz almarak gruplama yapilmistir).
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Tablo 8: Konjenital Skolyoz Hastalariin Dagilimlar

MEDULLA

N . . EK
YAS CINSIYET SPINALIS APEX
. . | HASTALIK
ORT. PATOLOJISI
BAYAN | ERKEK | VAR | YOK |VAR| YOK | UT | T | TL | L
FORMASYON
9,2 38 21 27 32 22 37 1 40 6 12
KUSURU
SEGMENTASYON
17,3 4 4 2 6 2 6 = 5 1 2
KUSURU
KARISIK TiP 11,9 13 11 6 18 7 17 1 16 2 5
55 36 35 56 31 60 2 61 9 19

Klinigimizde omurga deformitesi nedeniyle opere ettigimiz hastalar arasinda
noromuskiler skolyoz olgularmin oram1 %15 (n=75). Bu hastalarin %93,3’liik gibi
biyuk ¢ogunlugunu noropatik hastalar olustururken; %6,7°lik kismini ise miyopatik
hastalar olusturmaktadir. 70 noropatik skolyoz hastasindan 18’inde serebral palsi,
birinde Freidreich Hastaligi, 23’iinde siringomyeli, birinde aksonal polinéropati, 19
hastada diastometamyeli, dort hastada izole gergin kord patolojileri mevcut idi.
Siringomyeli hastalarmin besine diastometamyeli hastalarinin ise 17’sine gergin kord
patolojisi de eslik etmekteydi. iki hemikordun fibrz bantla ayrildig1 ve tek dural kese
icerisinde yer aldig1 ve kolumna vertebraliste patolojinin eslik etmedigi diplomyeli
hastalar1 da diastometamyeli hasta grubuna dahil edildi. Ayrica, izole diplomyeli
malformasyonlari olan hastalara norosirtirjikal agidan midahale edilmedi.

Miyopatik skolyoz hastalarimizin bir tanesi Duchanne, iki tanesi Limb-Girdle
muskdler distrofi, bir tanesi Myotonika Distrofika, bir tanesi de Mitokondiral miyopati
hastalari idi.

Noromuskuler skolyoz grubumuzun yas ortalamasi 14,1+7, bayan/erkek orani
1.14 idi. Defromitelerin apeksine gore; 2 hasta Ust torakal, 41 hasta torakal, 21 hasta
torakolomber, 11 hasta lomber egrilige sahipti. 75 hastadan 16’sina uzatmali Sistem,
59’una flizyon operasyonu uygulandi. Hastalarin %50,6’s1 omurga disi ek hastaliga
sahipti.

Norofibromatozise bagl gelisen skolyoz deformiteli hasta sayimiz yediydi. Bu

hastalardan ucunde skolyoz ile beraber kifoz deformitesi de mevcuttu. Hastalarimizin
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yas ortalamasi 15.7, hastalarin U¢l bayan, dordi erkek idi. Bes hasta torakal, bir hasta
ust torakal ve torakal ikili, bir hasta da torakolomber apeksi olan egriliklere sahip
hastalardi. Bes hastanmizda egriligin apeksi solda iken ikisi sag taraftaydi. Iki hastanin
omuriliginde biri servikotorakal digeri torakal olmak tizere norofibroma rastlandi. Diger
hastalarin omuriliginde patoloji izlenmedi. Bu yedi hastadan altisina flizyon, birine de
uzatmali sistem sonrasi flizyon operasyonu uygulandi.

Eriskin skolyoz grubuna dahil ettigimiz 10 hastadan besi EiS (Eriskin Idiyopatik
Skolyoz) iken bes tanesi ise EDS (Erigskin Dejeneratif Skolyoz) olarak siniflandirildi.
EIS hastalarrmizin yas ortlamasi 37.2, bayan/erkek oram 4 idi. Bes hastamizdan
ddrdinin major egriligi lomber bdlgede, birininki ise torakal bolgeyi icermekteydi. Bu
hastalarm hig birinde spinal kord patolojisi goriilmedi ve omurga dis1 ek hastalik yoktu.
Hastalarin tamamina posterior girisim ile pedikil vida enstrumantasyonu uygulandi ve
flzyon saglandi. EDS hastalarimizin tamami bayand1 ve yas ortalamasi 55 idi. iki
hastamizda dejeneratif skolyoza spinal stenoz da eklenmisti. DOrt hastanin deformitesi
lomber bélgede iken, bir hastaninki torakal bolgeyi icermekteydi. Hastalarin hi¢ birinde
spinal kord patolojisi tespit edilmedi. iki hastada omurga dis1 ek hastalik mevcuttu. Bu
hastaliklar sekonder omurga deformitesi olusturacak hastaliklar degildi. Hastalarin
tamamina posterior girisim ile yaklasildi ve flizyon operasyonu yapildi. Spinal stenozu
olan hastalara laminektomi ve kord dekomprasyonu uygulandh.

Skolyoz hastalarindan ana gruplar disinda kalan hastalar;; Marfan (3),
Spondiloepifizyel Displazi (1), Akondroplazi (1), Osteoporoz (1), Alt ekstremite
esitsizligine bagli skolyoz (1) hastalar1 olusturmaktaydi.

Skolyoz hastalarinin istatistiksel analizinde; her gruptaki hasta sayilar1 analiz
icin uygun olmadigindan, analize yalnizca idiyopatik (n=246), konjenital (n=91) ve
noromuskiler (n=75) skolyoz gruplar1 dahil edildi.

Skolyoz deformiteli hastalarimizin yas ve cinsiyetleri arasinda istatistiksel
anlamda iliski gorulmedi (p=0,92). Hastalarin yas dagilimlar1 agisindan (¢ ana skolyoz
grubu arasinda anlaml fark goruldi (p<0,05 Kruskal-Wallis). Konjenital skolyoz
grubunun diger gruplara gore deformitenin erken yaslarda basliyor olmasi ya da
ebeveynlerin disaridan goriinen deformasyonu erken yaslarda farketmesi, konjenital
skolyoz hastalarma daha erken yaslarda mudahale etme sonucunu dogurmustur. Skolyoz
hastalarinin yaslar ile egriligin apeksi ve agikligin baktig: taraf arasinda herhangi bir

iliski saptanmadi. Kiguk yaslarda tani alan skolyoz hastalarinin spinal kord patolojisine
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sahip olma olasilig1 daha fazladir (p<0,0001 Mann-Whitney U). Konjenital skolyoz
olgularmin VACTERL beraberliginin olmas1 omurga dis1 ek hastalik gorilme oranini da
arttirmaktadir. Daha kiiglk yaslarda gorilen skolyoz hastalarinda ek hastalik daha sik
gorulmektedir (p<0,001 Mann-Whitney U).

Skolyoz ana gruplarmin kendi i¢lerinde cinsiyet ile iligkileri bulunmaktadir. Her
U¢ grupta da bayan cinsiyet, erkeklere nazaran daha fazla gorulmektedir (p=0,009
Pearson Ki-kare). Skolyoz hastalarindaki cinsiyet farki; egriligin apeksi ve sag/sol
ayrimi, spinal kord patolojisi ve ek hastalik varlig1 agisindan istatistiksel fark gorilmedi.

Idiyopatik, konjenital ve noromiskiiler skolyoz hastalar: arasinda; sag apikal
egrilikler, idiyopatik skolyozlarda daha fazla gorilmektedir (p=0,011 Pearson Ki-kare).
Yine idiyopatiklerde torakal apeks egriligi daha belirgindir ve istatistiksel olarak
gosterilmistir (p=0,039 Pearson Ki-kare). Genel olarak skolyoz hastalarinda; spinal
kord patolojisi varligi, ek hastalik mevcudiyeti ile iliskili bulunmustur (p=0,015 Yates
dizeltmeli Ki-kare).

Cerrahi olarak tedavi ettigimiz ikinci 6nemli grubumuz, kifoz hastalariydi. Yedi
yillik vertebra cerrahi serimizde 141 kifoz deformiteli hasta opere edildi. Bu hastalar
etiyolojik olarak smiflandirildi ve demografik olarak incelendi. Calismamizda
hastalarm; yas, cinsiyet, deformitenin apeksi, Cobb a¢is1, spinal kord patolojisi, omurga
dis1 ek hastalik varligi, uyguladigimiz cerrahi sistem (blylmeye izin veren, vermeyen)
ve cerrahi yaklasim (posterior, anterior+posterior kombine) agisindan retrospektif olarak

degerlendirildi.

Etiyolojiye gore hastalarin say1 dagilimlar1 su sekildedir: Scheuermann kifozu
74, konjenital kifoz 22, meningomyelosel kaynakli kifoz 14, posttravmatik kifoz 8,
néromuskiler kifoz 8, postlaminektomi kifozu 6, inflamatuar kifoz 5, metabolik kifoz
2, postenfeksiy6z kifoz 1, norofibromatozis 1 (Grafik 1).

Scheuermann kifozu hastalarimizin ayrintili incelenmesinde; yas ortalamasi
18.7+5.4, bayan/erkek orani: 0,85 idi. Deformitenin apeksi iki hastada T6, 11 hastada
T7, 32 hastada T8, 24 hastada T9, l¢ hastada T10, iki hastada T11’di. Cobb agis1
ortalamas1 83.8 (75-104)°ydi. Iki Scheuermann hastasinda spinal kordda sirinks kavitesi
mevcuttu. Bu hastalar Sorensen kriterlerini sagladigindan néromiskiler kifoz olarak
degerlendirilmediler ve Scheuermann olarak kabul edildiler. Her iki hasta da
norosirurjikal agidan miidahale ihtiyaci yoktu. Intraop ve postop herhangi bir nérolojik

defisit olusmadi. 74 hastanin 16’sinda omurga dis1 ek hastalik hikayesi mevcuttu. Bu
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hastalar herhangi bir dagilima uymadiklarindan ek hastalik agisindan gruplama

yapilmadi.
Grafik 1: Kifoz Hastalarmim Etiyolojilerine Gére Dagilimlar1
80
m Scheuermann = Konjenital Meningomyelosel
B Posttravmatik = Noromuskuler m Postlaminektomi
® inflamatuar Diger

60

40

20

Scheuermann hastalarinin deformite diizeltme cerrahisinde 72 hastada posterior
girisim yeterli oldu. Iki hastada ise posterior girisim yeterli olmadig1 igin gogiis
cerrahisi ile birlikte VATS uygulandi. Anteriordan rahatlatma saglandiktan sonra
posteriordan deformite korreksiyonu, pedikil vida enstrumantasyonu ve filizyon
islemlerine devam edildi.

Konjenital kifoz nedeniyle opere ettigimiz toplam hasta sayimiz 22’dir. 22
hastanin 11’1 formasyon kusuru, 4’0 segmentasyon Kkusuru ve 7’si karisik tip
etiyolojilere sahipti. Bu hastalarin genel yas ortalamalar1 15,9(3-33), bayan/erken orani
1.2, Cobb agis1 ortalamas: 82+27°ydi. Deformitelerin apeksi 4 hastada torakal, 14
hastada torakolomber ve 4 hastada ise lomber bdlgedeydi. Hastalarin 9’unda medulla
spinalis patolojisi mevcut iken 13’iinde mevcut degildi (Tablo 9).

Bu 22 konjenital kifoz hastasinin yalnizca bir tanesinde omurga dis1 ek patoloji
goOruldu. Bu hastada mesane ekstrofisi 0ykisi mevcuttu. Konjenital kifoz hastalarimimn
23’tine posterior girisim ile cerrahi yeterli olurken, bir hastada anterior girisim ihtiyaci
oldu ve vertebral kolona anteriordan osteotomi sonrasi deformite dizeltilebildi.

Cerrahi olarak tedavi edilen meningomyelosele baglh kifoz olgularimizin sayist,
14’tiir. Bu hastalarin dokuzu bayan, besi erkektir. Hastalarin yas ortalamasi 4,3+2,8
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olup, deformitelerin tamami torakolomber, lomber ve Ilumbosakral bdlgelerde
gorilmekteydi. Bu hastalarin tamamina yakminda (n=13) omurga dis1 ek hastalik
bulunmaktaydi ve ¢ogu bu ek patolojiler nedeniyle cerrahi operasyonlar gegirmisti.
Hastalara kifektomi sonrasi posterior pedikil vida enstrumantasyonu uygulandi. Sekiz

hastaya uzatmali sistem kuruldu.

Tablo 9: Konjenital Kifoz Hastalarinin Dagilimlari

SPINAL
YAS CINSIYET COBB APEKS KORD
ACISI PATOLOJISI
ORT. ORT®
BAYAN | ERKEK T | TL | L | VAR | YOK
FORMASYON
KUSURU 13,09 5 6 73 3 7 1 4 7
SEGMENTASYON
KUSURU 24,5 3 1 95 - 3 1 2 2
KARISIK 15.5 4 3 91 1 4 2 3 4
15,9 12 10 82 4 14 4 9 13

Posttravmatik kifoz nedeniyle sekiz hastayr opere ettik. Bu hastalardan (g
torakal (T4, T7+T8, T11), dordu torakolomber ( 3 hasta L1, 1 hasta T11+T12+L1), biri
lomber (L4) vertebra fraktirleri sonrasi gelisen deformitelere sahipti. L4 vertebra
frakturli sonras1 deformite gelisen hastamizda L3-L5 arasinda 37°lik lomber kifozu
mevcuttu ve omurga sagittal balansi bozulmustu. Hastalarimizin yas araliklar1 13-60
(ort.37,7) arasinda degismekteydi. Erkek hasta sayisi alti, bayan hasta sayisi ikiydi. Hig
bir hastada spinal kord patolojisi saptanmazken, yalnizca bir hastada vertebra dis1 ek
hastalik (epilepsi) mevcuttu. Hastalarin yedisinde posterior girisim deformitelerinin
dizeltilmesinde yeterli olurken; bir hastada anterior girisim ihtiyaci duyuldu.

Noromiskiler hastalik kaynakli kifoz deformasyonu, skolyoza gore daha az
gorulmektedir. Klinigimizde bu etiyolojiye bagh sekiz hasta opere edildi. Bunlarin
yarist (N=4) serebral palsi hastalariydi. Serebral palsi hastalarmmn disinda bir hastada
gergin spinal kord ve siringomyeli patolojisi mevcuttu ve omurga deformitesi buna
baglandi. Bir hasta demyelizan ndropati, bir hasta ise Guillain-Barre hastalig1 tanis1 ald.
Noromuskuler kifoz nedeniyle opere ettigimiz son hasta Myastenia Gravis hastasiydi.

Bu sekiz néromuskuler kifoz hastalarinin besi bayan Ucu erkek hastaydi. Yas

ortalamalar1 14,1+3,2 idi. Deformitelerin tamami torakal bdlgeyi ilgilendirirken, bir
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hastada torakal kifoz disinda lomber lordozda artis (98°) mevcuttu.
Siringomyeli+Gergin kordu olan hasta disinda digerlerinde spinal kord patolojisi tespit
edilmedi. ki hastada deformiteye neden olacak patoloji disinda ek hastalik saptandi.
Hastalarin tamamina posterior yaklasim ile pedikul vida enstrumantasyonu ve fiizyon
uygulandi.

Postlaminektomi kifozu, spinal cerrahi olarak laminektomi uygulanan ve bu
islem sonras1 kifoz gelisen hastalar1 ifade eder. Bizim vertebra cerrahisi pratigimizde
toplam alt1 hastaya postlaminektomi kifozu nedeniyle cerrahi tedavi uygulandi. Bu
hastalarimizin GgU gergin omurilik, U¢u de intrameduller kist/kitle nedeniyle daha 6nce
beyin cerrahisi tarafindan opere edilen hastalardi. Hastalarin ortalama yas1 14.1,
bayan/erkek orani 1/5°ti. Deformitelerin Ugu torakal, (gl torakolomber apekse sahip
deformitelerdi. Hastalarm iki tanesinde omurga disi ek hastalik mevcuttu. Bitln
hastalara posterior yaklasim ile flizyon operasyonu uygulandi.

Inflamatuar kifoz hasta grubumuzun tamamni Ankilozan spondilit hastalar:
olusturmaktadir. Bes hastamizin ikisi bayan, Ucu erkektir. Yas ortalamalar1 29,2dir.
Egriliklerinin apeksi iki hastada T10, iki hastada T12, bir hastada L1’dir. Sagittal
balans1 bozuk hastalarda horizontal bakis1 yeniden saglamak amaciyla uyguladigimiz
cerrahide posterior osteotomi, pedikill vida enstrumantasyonu ve artrodez yapilmistir.
Hastalarin hi¢ birinde spinal kord patolojisi yoktu ve Ankilozan spondilit dis1 ek
hastalik gorilmemekteydi.

Kifoz hastalarimizdan yukarida siraladiklarimizin disinda; iki hastada metabolik
kifoz, bir hastada paraspinal apse sonras1 uzun dénemde gorulen kifoz, bir hastada da
norofibromatozis kaynakli Kkifoz deformiteleri mevcuttu. Metabolik kifoz olarak
siiflandirdigimiz hastalardan biri, kronik karaciger hastaligi nedeniyle karaciger
transplantasyonu uygulanmis bir hastaydi. Hastanin deformitesinin transplantasyon
sonrast gelismis olmast ve kullandigr immunsupresif ilaglarm deformiteye neden
oldugunu diisiindiigiimiizden bu sekilde smiflandirdik. 30 yasindaki bu hastamizda;
apeksi T11 olan 70°lik bir kifotik deformitesi mevcuttu. Diger metabolik kifoz hastamiz
54 yasinda, osteoporoz tanili, erkek hastaydi. Apeksi T8 olan, 93°lik torakal kifoz
deformitesi mevcuttu. Osteoporoz disinda ek hastaligi ve spinal kord patolojisi

bulunmamaktaydi.

Kifoz hastalarinin istatistiksel calismasi yedi ana grup, 138 hasta arasinda

yapildi. Etiyolojiye gbre yaptigimiz gruplar Uzerine yasmn etkisi istatistiksel olarak
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anlamli bulundu (p<0,001 Kruskall-Wallis). Meningomyelosele baglh kifoz deformitesi
daha kuguk yas grubunda gorumektedir. Yas ile spinal kord patolojisi arasindaki iliski
de konjenital kifoz ve meningomyelosel kaynakl kifoz hastalari ile ilgili olarak, kiguk
yas grubunda spinal kord patolojisi daha fazla gorilmektedir (p<0,001 Mann-Whitney
U). Cinsiyetin kifoz hastalarinda yas, ana etiyolojik gruplar, Cobb acis1 degeri, spinal
kord patolojisi ve ek hastalik varlig ile iligkisi goriilmemistir.

Cobb a¢1 degerlerinin de hastalarin yasi, cinsiyeti, deformitenin apeksi, spinal
kord patolojisi ve ek hastalik varligi ile iliskisi istatistiksel olarak saptanmamistir. Cobb
acis1t bakimindan yalnizca Kkifoz gruplari arasinda anlamli fark gorildi (p=0,021
Kruskal-Wallis). Kifoz hastalarmin tamammin Cobb ag¢1 ortalamasi 81,04°dir.
Posttravmatik kifoz hastalarmin Cobb ag1 ortalamasi 55,12°dir. Travma sonrasi olusan
kifoz deformitelerinde ag1 6lcimii yaparken lokalize yani sadece kirik olan vertebranin
olusturdugu kifotik agilanma deformite agis1 olarak alinmistir. Dolayisi ile bu gruptaki
acilarm diger gruplara gore daha diisiik gortlmesi muhtemeldir. Gruplar arasi egriligin
apeksi farklilik gosterebilmektedir (p<0,001). Ornegin Scheuermann hastalarinmn
tamaminin egriligi torakal bolgeyi icerirken, meningomyelosele bagli kifoz hastalar1
torakolomber ve lomber bélgelerde izlenmektedir.

Spinal kord patolojisi varligi, egriligin apeksi agisindan farklilik géstermektedir
(p<0,001 Pearson Ki-Kare). Ornegin torakal apeksi olan kifoz hastalar1 ile
torakolomber/lomber apeksli egrilikler istatistiksel olarak farklidir. Fakat torakolomber
ve lomber gruplar arasmnda spinal kord patolojisi gorilmesi agisimdan fark
bulunmamaktadir. Bu fark meningomyelosel gibi spinal kord patolojilerinin siklikla
torakolomber ve lomber egrilik olusturmasindan kaynaklanmaktadir.

Kifotik egriligin apeksi ile ek hastalik varligi iliskisine baktigimizda; anlamli
iliski ile karsilasmaktayiz (p=0,007 Pearson Ki-Kare). Yalniz bu iliski spinal kord
patolojisinden daha farkhidir. Torakolomber bolge egriliklerinde; torakal ve lomber
bolgeler ile ayr1 ayr1 karsilastirildiginda fark gorulmedi. Torakal egrilikler ve lomber
egrilikler, omurga dis1 ek hastalik agisindan kendi aralarinda yapilan karsilagtirmada
istatistiksel fark goraldd.

Kifoz hastalik grubunda spinal kord patolojisi ile omurga dis1 ek hastalik varligi
arasinda iliski bulunamadi1 (p=0,065 Yates Duzeltmeli Ki-Kare). Skolyoz hastalarinda
ve deformite ayrimi1 yapmadan tum hastalar arasinda yapilan istatistiksel analizde bu

iliski olumlu olarak bulunmustu.
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Hipokifoz hasta grubumuzda (¢ hasta bulunmaktaydi. Bunlardan ilki olan dokuz
yagindaki kiz ¢ocugunun torakal bolgede sagittal dizlemde kifozu hic
bulunmamaktaydi. Lomber lordoz 36°ydi. Diyastometamyeli, gergin kord ve
meningomyeloselden daha Once opere olan hastada omurga dis1 ek hastaligi yoktu.
Diger hastamiz 21 yasinda erkek. Bu hastanin da sagittal dizlemde hem torakal hem
lomber bolgede fizyolojik egriliklere sahip degildi ve agilanma sifir dereceydi. Hasta
herhangi bir spinal kord patolojisi veya omurga dis1 ek hastaliga sahip degildi. Uglincii
hasta 36 yasinda bayandi. Hastanin torakal bolgedeki kifozu hi¢ yokken, lomber
bolgede kifotik agilanma mevcuttu. Omurga disi ek hastalik olmayan hastanin alt

torakal bolgede sirink kavitesi mevcuttu.
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OLGU ORNEKLERI

1. Olgu:

14 yaginda bayan hasta, sirt ve belde sekil bozuklugu sikayeti ile poliklinigimize
basvurdu. Agri sikayeti yoktu. Hastanin hikayesinde; sikayetlerin iki y1l 6nce basladigi
ve giderek arttigi ogrenildi. Ailede skolyoz 6ykusl yoktu. Hastanmn bilinen ek bir
hastaligit bulunmamaktaydi ve herhangi bir operasyon 0Oykusi yoktu. Hastanin
menstruasyonu (¢ yil 6nce baslamisti. Yapilan fizik muayenesinde; inspeksiyonla ciltte
patolojik bir gérinim izlenmedi, diiz durusta sag omuz yiiksekligi, Adam’s 6ne egilme
testi ile sirtta belirgin sag torakal hump mevcuttu. Hastanin ndrolojik muayenesi
tamamen dogaldi. Radyolojik degerlendirmede; T4-T11 aras1 59° sag torasik, T12-L3
aras1 36° sol lomber skolyozu mevcuttu. iliak kanat ossifikasyonu Risser evrelemesine
gore evre 4 olarak kabul edildi. Tim vertebral kolon BT incelemesinde herhangi bir
formasyon veya segmentasyon defekti izlenmedi. Spinal kordda patoloji olmadigi MRG
ile ortaya kondu. Hasta, AiS olarak kabul edildi.

Hastanin lateral skolyoz grafisinde 18° torakal kifoz mevcuttu. Hastanin bending
grafileri sonras1 lomber egriligin 16°ye diistiigii gérildu. Boylece torakaldaki egrilik
yapisal iken lomber egriligin yapisal olmadigi gorildi. Lomber degisken icin ¢ekilen
MSC, lomber vertebralarin pedikillerinden ge¢cmekteydi. Buna goére bu hastasiin

deformitesi Lenke siniflamasma gore Tip 1B(N) olarak smiflandirild: (Sekil 18).
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Sekil 18: Olgu 1’in preop grafileri a) Skolyoz AP, b) Skolyoz Lateral, c) Saga Bending
d) Sola Bending
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Hastaya; selektif torasik, posterior pedikul vida enstrumantasyonu ve flizyon
uygulandi. Halo-femoral traksiyon ihtiyaci olmadi. Operasyon boyunca néro-
monitérizasyon ile takip edildi. Intraop ve postop herhangi bir komplikasyon yasanmadi
(Sekil 19).
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Sekil 19: Olgu 1’in postop grafileri a) AP, b) Lateral
2. Olgu:

11 yasinda bayan, serebral palsi hastasi. Spastik tip hastalik sonrasi zamanla
ilerleyen kifoskolyotik deformitesi mevcut. Hasta desteksiz oturabiliyor, destekle bir
kac adim atabiliyor. Dlzenli bir sekilde fizik tedavi gérmekte. Konvulzif nébet hikayesi

olan hasta antiepileptik ila¢ kullaniyor.

Hastanin radyolojik degerlendirilmesinde; T4-L3 aras1 71°lik sag torakolomber
skolyoz ve 87°1ik kifotik deformitesi mevcuttu (Sekil 20). Hastada spinal kord patolojisi

bulunmamaktaydi.

Sekil 20: Olgu 2’nin preop grafileri a) AP, b) Lateral
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Hastaya; T2-L5 arasi1 posterior, segmental, pedikil vida enstrumantasyonu ve

artrodez uyguland (Sekil 21). intraop ve postop her hangi bir komplikasyon yasanmadi.

b

116, 09:50:33

Sekil 21: Olgu 2’nin postop grafileri a) AP, b) Lateral
3. Olgu:

39 yasinda bayan hasta, bel ve sirtta egrilik ve agri sikayetiyle bagvurdu.
Sikayetlerin ergenlik déneminden itibaren basladigi ve giderek arttigini tarifliyor.
Ailede skolyoz 6ykisl olmayan hastanin ek hastaligi bulunmamaktaydi. Skolyoz AP
grafide; T2-T5 sol apikal 51°, T6-T12 sag apikal 78°, L1-L4 78" sol apikal triple
deformitesi mevcuttu (Sekil 22). Ug boyutlu BT ve tiim spinal kolon MRG’de skolyoz
disinda patoloji goriilmedi. Hasta, idiyopatik eriskin skolyoz olarak kabul edildi.

Sekil 22: Olgu 3’in preop grafileri a) AP, b) Lateral
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Hastaya T2-L4 aras1 posterior pedikill vida enstrumantasyon, korreksiyon
sonras1 artrodez uygulandi. Operasyon boyunca ndéromonitdrizasyon ile takip edildi.
Deformite rijid oldugundan korreksiyon sirasinda halo-femoral traksiyondan
faydalanildi. Hastada intraop ve postop herhangi bir komplikasyon yasanmadi (Sekil
23).
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Sekil 23: Olgu 3’tn postop grafileri a) AP, b) Lateral

4. Olgu:

16 yasinda erkek hasta, sirtta kamburluk ve agri sikayetiyle poliklinigimize
basvurdu. Hastanin hikayesinde; sikayetlerinin U¢ yildir basladigi ve siddetlenerek
devam ettigi 6grenildi. Her hangi bir travma tariflemedi. Hastanin ailesinde vertebra ile
ilgili hastalik 0ykist bulunmamaktadir. Hastada omurga disi her hangi bir ek hastalik
yoktur. Fizik muayenede; Adam’s One egilme testi ile belirginlesen torakal Kkifozu
mevcuttu. Hasta aktif olarak kifoz deformitesini dizeltememekteydi. Radyolojik
incelemede; T2-T12 aras1 83°lik, apeksi T9 olan torakal kifoz, 65°lik lomber lordoz
mevcuttu. Ayrica T6-T10 aras1 vertebralarda ardisik olarak 5°den fazla kamalasma,
verterba korpuslarinda apofizyel ¢izgilerinde diizensizlik, disk araliklarinda daralma ve
baz1 vertebralarda schmorl nodiilleri izlendi. MRG’de Spinal Kordda patolojik sinyal
gorulmedi. Hasta, klinik uygunluk ve radyolojik Sorensen kriterlerini sagladigindan
Scheuermann Kifozu olarak kabul edildi (Sekil 24).
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Sekil 24: Olgu 4’tin preop radyolojik goruntileri a) AP grafi, b) Lateral grafi c) Torakal
sagittal MRG

Hastanin agr1 sikayetinin olmas1 ve kozmetik sebeplerden otiirii cerrahi tedavi
karar1 alind1. T2-L3 aras1 posterior pedikil vida enstrumantasyonu ve flizyon uygulandi.
Operasyon boyunca néromonitorizasyon ile takip edildi. Intraop ve postop herhangi bir

komplikasyon yasamadi (Sekil 25).

Sekil 25: Olgu 4’tin postop grafileri a) AP, b) Lateral
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5. Olgu:

25 yasmda erkek hasta alt1 yillik Ankilozan Spondilit tanili. Medikal ve fizik
tedavi almasina ragmen hastada ilerleyici omurga agris1 ve hareket kisitlihigi sikayeti
mevcut. Hasta, en sik horizontal bakis kisitliligindan rahatsiz. Buna bagli olarak kalga
ekstansiyon, dizler fleksiyon pozisyonunda ayakta durmakta ve ancak bu sekilde
mobilize olabilmekte. Fizik muayenede torakal ve lomber omurgada ileri derecede
hareket kayb1 mevcut (Sekil26).

Sekil 26: Olgu 5’in preop 6nden, yandan ve arkadan fotograflari

Radyolojik degerlendirmede; T2-L5 aras1 124°lik kifotik deformitesi mevcut (Sekil 27).

Sekil 27: Olgu 5’in preop grafileri a) AP, b) Lateral
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Hastaya T2-T5 arasi posterior pedikll vida enstrumantasyonu, korreksiyon igin
L3/L4 vertebralara Smith-Peterson osteotomi, korreksiyon sonrasi cerrahi sahaya

flzyon uyguland. Intraop ve postop herhangi bir komplikasyon gelismedi (Sekil 28).

Sekil 28: Olgu 5’in postop grafileri a) AP, b) Lateral

Hastanin horizontal bakis kaybi sikadyeti, operasyon sonrasi1 mikemmel bir
sekilde dizeldi (Sekil 29).

Sekil 29: Olgu 5’in postop 6nden yandan ve arkadan fotograflari
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6. Olgu:
13 yasinda erkek hasta bel ve sirt egriligi sikayeti ile poliklinigimize basvurdu.

Hastanin viicudunda eklem bdlgelerinde ciltte multiple ptergiumlar: mevcuttu (Sekil30).

Sekil 30: Olgu 6’nin preop 6nden ve arkadan fotograflar

Hastanin hik@yesinde bilateral pes ekinovarus nedeniyle iki defa, tortikollis,
adenoid ve Kkolestatom nedeniyle birer defa opere edildigi bildirildi. Radyolojik
tetkiklerinde; T2-T9 aras1 sag apikal 45°, T10-L4 arast 60°lik frontal skolyoz
deformitesi mevcuttu (Sekil 31). Hastaya skolyoz nedeniyle daha dnceden konservatif

al¢1 tedavisi uygulanmig, fakat deformitenin ilerlemesi durdurulamamus.

Sekil 31: Olgu 6’nin preop AP ve Lateral grafileri
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Hastaya; T2-L3 arasi, posterior, segmental, pedikil vida enstrumantasyonu ile
deformite korreksiyon ve posterior flizyon operasyonu uygulandi. Cerrahi siresince
néromonitor ile takip edildi. Intraop ve postop komplikasyon gelismedi (Sekil 32, 33).

Sekil 32: Olgu 6’nin postop AP ve Lateral grafileri

Sekil 33: Olgu 6’nin postop 6nden, arkadan ve yandan fotograflari
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TARTISMA

Omurga deformiteleri; tarihi antik caglara dek uzanan, bozulmus insan
anatomisinin insanlik tarihinde her dénemde ve her toplumda farkli farkl algilara sebep
olmus, 6nemli bir sosyal saglik problemidir. Kisinin hayatinda ¢ok ciddi saglik
problemlerine yol agabilmesi, insan hayatinda kalite ve konfor kaybinin yani sira,
kozmetik kaygilarmm da hastalarda 6nemli diizeyde rahatsizliga yol agmasi bu
hastaliklarin dnemini olusturmaktadir.

Insan anatomisinde dengeli bir durusu saglayan en 6nemli yapilar, omurga ve
omurgaya destek saglayan kas, ligaman ve disk yapilaridir. Torakal bdlgede kostalar,
lumbosakral bolgede sakroiliak eklem ve pelvis bu sistemin 6nemli bilesenleridir. Bu
yapilarin tamami, bas ve tim govdenin yUkinl pelvis araciligiyla alt ekstremitelere
iletirken ayn1 zamanda basm da omurga Uzerinde dizgun bir sekilde tutulmasini
saglamaktadir. Tabi ki omurga, bunlar1 yaparken spinal kordun korunma goérevini de en
iyi sekilde yerine getirmektedir.

Spinal deformitelerin kiresel anlamda daha kolay anlasilma ve tanimlama,
dogru tedaviye karar verme, dogal seyir veya tedavi sonrasi seyrinin takibi, prognoz
Oongorumd, tani, tedavi ve takipte temel standartlar olusturma, bu surecleri dogru ve
etkili bir sekilde yonetmek icin siniflandirma sistemleri bir zorunluluktur. 20. Yiizyilin
baslarindan itibaren omurga deformiteli hastalarda siniflandirma sistemleri yapilmaya
baslanmig, gunimize dogru daha genis kapsamli olacak sekilde smiflandirma

sistemlerinde ilerleme katedilmistir.

Tip tarihine bakildiginda omurga deformitelerinin yaklasik olarak 2500 yildir
bilinmesine ragmen, smiflama sistemlerinin dogal olarak rdntgenin bulunmasindan
sonra bagladig1 soylenebilir. Skolyoz icin 1900’1 yillardan itibaren gesitli smiflama
sistemleri tanimlanmugtir. Ancak 1977 yilinda tanimlanan SRS = Siniflamasi,
tanimlandigi zamandan itibaren giincelligini korumaktadir ve halen yaygimn bir sekilde

kullanilmaktadir.

SRS siniflama sistemi, deformitenin etiyolojisi baz alinarak yapilmistir. Temel
olarak; skolyoz deformitelerini yapisal skolyoz ve yapisal olmayan skolyoz olmak (izere
iki gruba ayirir. Bu ana gruplar da kendi iclerinde birgok alt gruba ayrilmaktadirlar. Bu
siniflama sisteminde daha ¢ok siklikla gorilen, adOlesan yas grubu hastalarini igeren
skolyoz etiyolojileri tanimlanmustir. Ornegin eriskin yas grubuna ait skolyoz

deformiteleri bu siniflama sistemine dahil edilmemistir.
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Erigkin spinal deformiteler ile ilgili bir ka¢ smiflama sistemi mevcuttur.
Etiyolojik olarak yapilan eriskin skolyoz siniflamasinda Aebi, bu hastalar1 ¢ tipe
ayrilmustir (80). Tip 3 hastalar da kendi aralarinda iki alt gruba ayrilirlar:

. Tip 1: Primer Dejeneratif Skolyoz
. Tip 2: Proggressif idiyopatik Skolyoz

. Tip 3: Sekonder Dejeneratif Skolyoz

> Tip 3a: Idiopatik veya diger skolyoz tiplerinin ilerlemesi veya bacak
uzunlugunda asimetri, kalga patolojisi veya lumbosakralanomaliye bagli
daha ¢ok torakolomber, lomber veya lumbosakral bolgeye yerlesen
skolyoz

» Tip 3b: Metabolik kemik hastaligi (siklikla osteoporoz) ile birlikte

kombine asimetrik artrit ve/veya vertebra kiriklari

Son yillarda tanimlanan ve glnimizde kullanimi yayginlasan SRS-Schwab
Sminflamas1 (81) deformitelerin tanimlanmasinda basarili bir smiflama sistemidir. Bu
smiflamaya gore; spinal AP grafide gorulen, koronal plan deformitesine goére dort tip
egrilik mevcuttur. Ardindan lateral grafi ile sagittal plan degerlendirmesi yapilir. Bu
incelemede; omurganin global sagittal dizilimi (sagittal vertikal aks), pelvik tilt ve
pelvik insidans - lomber lordoz uyumsuzlugu degerlendirilerek alt gruplar belirlenir.
SRS-Schwab Siniflamasmin saglikla iliskili yasam Kalitesi ve cerrahi/konservatif tedavi

karar1 vermede etkinliginin arastirildig1 bir ¢alismada olumlu sonuclar alinmistir (82).

Biz calismamizda eriskin skolyoz hastalarmi Aebi’nin etiyolojik smiflamasina
gore sinifladik ve bes hastamiz Tip 1 Primer Dejeneratif Skolyoz, bes hastamiz ise Tip 2
Progressif idiyopatik skolyoz gruplarina ait hastalards.

SRS siniflamasi ile ilgili yapacagimiz ilk elestiri, eriskin skolyoz hastalarinin bu
siiflamaya dahil edilmemesidir. Nasil ki bebeklik, ¢cocukluk ve addlesan dénemlerinde
gorulen skolyoz tiplerinin kendine has 6zellikleri varsa, eriskin donemdeki skolyozlarin
da kendine has Ozellikleri mevcuttur. Bu Ozellikler baz alinarak ve etiyolojik

detaylandirma yapilarak erigkin skolyozlari da bu siniflamaya dahil edilebilir.

Escobar Sendromu, ekstremitelerde fleksiyon bdlgelerinde ag seklinde cilt
katlantilar1 ve eklem kontraktirleri ile karakterize genetik gecisli bir hastaliktir. Bu
sendromda; ayak ve parmak anomalileri, yarik damak, mikrognati, pitosis, boy kisaligi,

restriktif akciger hastaligi ve omurga deformiteleri siklikla gortlmektedir (83). Skolyoz
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deformitesi, 6zellikle multipl pterygium sendromu olan hastalar arasinda yaygindir. Bu
hastalardaki skolyozun 6zelligi, vertebra anomalileri ile beraber yiiksek oranda spinal
kord anomalisinin eslik etmesi ve deformitenin progressif seyir gostermesidir (84).
Ciddi omurga deformitelerinin gorilebilmesi, hizli progresyon, restriktif akciger
hastaligina sebebiyet verebilmesi nedeniyle erken cerrahi gerektiren skolyoz tiplerinden
biridir. Hastaligin temelinde sinir-kas kavsagindaki asetilkolin reseptorlerinin
embriyonal subunitlerindeki mutasyon oldugu gosterilmistir ve gen bolgesi
tanimlanmistir (85). Dolayistyla néromotor hastaliklar igerisinde bir kavsak hastaligidir.

SRS Smiflamasina getirdigimiz ikinci elestiri, Escobar Sendromu ile iliskilidir.
SRS Smiflamasindaki yapisal skolyozlardan néromiskiler skolyoz grubu, noropatik
(sinir patolojileri ile iliskili) ve miyopatik (kas patolojileri ile iligkili) olarak alt gruplara
ayrilmistir. NOromuskdler fizyolojide kas-sinir kavsagindaki reaksiyonlar, bu sistemin
diizgun c¢alisabilmesi ig¢in gok dnemli yere sahiptir. Kas-sinir kavsak patolojileri (6rn:
Myastenia Gravis) ndromuskuler hastalik pratiginde sik gorilmekle beraber 6nemi

gittikce artmaktadir. Escobar Sendromu da bu 6nemli kavsak hastaliklarindan biridir.

Calismamizda, néromuskuler skolyoz hastalarimdan ndropatik hasta grubunda
75, miyopatik hasta grubunda bes hasta bulunmaktadir. Escobar Sendromu tanisi alan
skolyoz hastalarimizin sayis1 da bestir. Tarafimizca opere edilen miyopatik skolyoz
hastalarmin sayis1 kadar Escobar Sendromlu hasta da cerrahi olarak tedavi edilmistir.
Bu durum skolyoz pratiginde Escobar Sendromlu hastalarin 6nemli bir yerinin

oldugunun gdéstergesidir.

Etiyolojik bir siniflama olan SRS skolyoz smiflamasinda néromuskiler skolyoz
grubunda noropatik ve miyopatik hastaliklar alt gruplarmin  yanma kavsak
hastaliklarinin  da eklenmesi gerekmektedir. Biz bu c¢alismamizda hastalar1
siiflandirirken SRS siniflamasmi baz aldigimiz icin Escobar Sendromlu hastalar1 ayri

bir baslik altinda topladik ve ndromuskuler skolyoz grubuna dahil etmedik.

Lenke smiflamasi; AIS hastalarinda radyolojik olarak koronal ve sagittal
dizlemlerde egrilikler baz almarak yapilan bir smiflama sistemidir. Skolyoz
deformiteleri ile ilgili vertebra tarihinde bir ¢ok smiflama sistemi tanimlanmustir.
Glnumiz omurga pratiginde bilimsel toplant1 ve yayinlarda Lenke smiflama sistemi
temel alinmaktadir. Lenke siniflamasinin mevcut smiflama sistemleri icerisinde diger

smiflama sistemlerinin yerini almasini saglayacak bircok neden vardir. Ornegin;
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skolyoz hastalarinda sagittal plan deformitelerini de iceren ilk siniflama sistemi, Lenke
simiflamasidir.

Lenke smiflamasindan 6nce daha sik kullanilan King-Moe smiflamasi, sadece
koronal plandaki deformite baz alinarak yapilan bir siniflamadir. Lenke siniflamasinin
sagittal plan degerlendirmesini de hesaba katmasi King-Moe siniflamasma karsi en
onemli istiinligiidiir. Ayrica Lenke siniflamasi skolyoz hastalarmin tedavisi igin de yol
gOstericidir. Flzyon seviyeleri belirlenirken egriligin tipine gore karar verilmektedir.
Flzyon seviyelerinin yanisira, anterior ve/veya posterior cerrahi yaklasim agisindan da
fayda saglamaktadir.

2006 yilinda yaymlanan bir ¢alismada; Lenke ve King-Moe siniflandirilmalarini
karsilastirmak amaciyla 18 cerraha 25 omurga deformitesi olan hastanin radyolojik
goruntileri inceletildi. Lenke smiflamasma gore %93, King-Moe siniflamasma gore
%64 oraninda benzer sonuclar alind1 ve Lenke siniflamasinin daha guvenilir oldugu
belirtilmistir (55).

Lenke smniflama sistemi, etkinligini ve glvenilirligini arttrmak amaciyla
bilgisayar programlari ile desteklenebilir. Zhang ve ark. (86) Lenke siniflama sistemini
kullanarak otomatik 6lctiim yapabilen bir bilgisayar programu gelistirdiler. Bu bilgisayar
sistemi, dijital radyografiler Gzerinden otomatik olarak deformitelerin Cobb agilarini
Olcerek egrilikleri belirliyor, apikal vertebralar1 tespit ediyor, lomber ve sagittal
degiskenleri de degerlendirirerek hastalar1 gruplayabiliyordu. Bu sistem bes cerrah
tarafindan 62 hasta Uzerinde test edildi. Sistemin Lenke smiflamasmin giivenilirligini
arttirabilecegi istatistiksel olarak kanitlandh.

Bazi otorler, Lenke sistemi karmasik ve kullanimmin zor oldugu, ayrica
deformiteyi t¢ boyutlu olarak ele almadigi konusunda elestirmektedir (56). Bilimsel ve
teknolojik gelismelerle senkronize deformite cerrahisi alaninda hizli gelismeler
yasanmaktadir ve yeni teknikler ortaya ¢ikmaktadir. Skolyozun (¢ boyutlu bir deformite
oldugu Onceden beri bilinmektedir. Hastanin kliniginin ortaya ¢ikisinda frontal
egrilikten ziyade bu her U¢ plandaki deformitelerin de etkili oldugu tartisilmaz bir
gercektir. Dolayisiyla hastayr tedavi ederken bu U¢ deformiteyi de hesaba katmak
gerekir. Buna bagl olarak hastalar1 siniflarken de deformitenin t¢ plandaki 6zelliklerini

de degerlendirerek dogru hedefe ulagilmalidir.

Omurganin rotasyonel deformitesi, aksiyel gorintuler ile degerlendirilir. Her Ug

planda (koronal, sagittal, aksiyel) gorlntilerin ayri ayr1 incelenmesinin yaninda,
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bilgisayar yardimiyla gOrunttlerin  G¢ boyutlu hale getirilip daha detayli
degerlendirilmesi de ¢ok kiymetlidir. Hong ve ark. (87), BT’nin (¢ boyutlu
deformitelerin kavranmasindaki etkinligini incelemek icin cerrahi olarak tedavi edilen
50 AIS hastasi Uzerinde inceleme yaptilar. Hastalarm preop ve postop cekilen (¢
boyutlu BT gorintulemesinde; vertebral rotasyon, kostal hump indeksi ve sternal shift
oranlarmi1 Slgmiigler. Sonu¢ olarak U¢ boyutlu deformitelerin belirlenmesinde ve
tanimlanmasinda, tedavi planinin  yapilmasmmda ve tedavi  sonuglarmin
degerlendirilmesinde Ug¢ boyutlu BT goriintilemesinin faydali bir tetkik oldugunu ortaya
koymuslardir.

Omurga literatrind inceledigimizde; cerrahi olarak tedavi edilen omurga
deformiteli hastalarin smiflandirilmasi ile ilgili genis bir ¢alisma yoktur. Calismalar
daha cok izole belli patolojilerle ilgili bilgi veren prevalans ¢alismalaridir. Bu nedenle
siniflandirdigimiz deformite gruplarini ayr1 ayri olarak literatiir karsilastirmasi yapmaya
calistik.

Skolyoz hastalar1 arasinda en sik gorulen tip idiyopatik skolyozdur. Yapisal
skolyozu olan hastalarin %80’inde sebep idiyopatiktir (33). Dolayisiyla skolyoz
hastalar1 i¢inde en fazla ¢alisma, idiyopatik skolyoz grubunda yapilmistir. Okul ¢agi
cocuklarina yonelik yapilan prevalans ¢alismalarinda 10°den fazla koronal egriligi olan
cocuklarm prevalans1 %1.5 ile %3 arasindadir (88). Ulkemizde skolyoz prevalansma
yonelik yapilan iKi ayr1 ¢alismada skolyoz insidans1 %1.3 ve %1.5 olarak bulunmustur
(35,89,90).

Idiyopatik skolyoz ile cinsiyet arasinda, egriligin derecesi arttikca daha da
belirginlesen kesin bir iligski oldugu séylenmektedir (33). Rogala ve ark. Cerrahi tedavi
gerektiren AIS hastalarindaki Kiz/Erkek oranmi 7.2 olarak vermislerdir (42). Farkli bir
calismada Bjerkreim ve ark. Cerrahi olarak tedavi ettikleri hastalarda Kiz/Erkek oranini
3 oldugunu belirttiler (91). Ulkemizde yapilan bir tez calismasinda; cerrahi tedavi
yapilan AIS hastalarinmn %79.3’iiniin kiz, %20.7’sinin erkek (Kiz/Erkek orani 3,8)
oldugu belirtildi (92). Bizim ¢alimamizda bu oran literatirle uyumlu bir sekilde 2,9’dur.

Lenke (93)’nin egrilik oranlarin1 verdigi orjinal makalesinde, cerrahi olarak
tedavi edilmis 606 hastanin kendi gelistirdikleri siniflama sistemine gore oranlar1 su
sekilde verilmistir: Tip 1 ana torasik %51 (n=305), Tip 2 cift torasik %20 (n=118), Tip
3 ¢ift major %11 (n=69), Tip 4 Ucli major %3 (n=19), Tip 5 torakolomber/lomber %12

(n=74), Tip 6 torakolomber/lomber - esas torasik %3 (n=17). Bizim ¢aligmamizdaki
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cerrahi tedavi uygulanan AIS hastalarmin Lenke smiflamasma gére dagilimlart: Tip 1
%41,7 (n=57), Tip 2 %5,8 (n=8), Tip 3 %17,5 (n=24), Tip 4 %2,9 (n=4), Tip 5 %21,9
(n=30), Tip 6 %10,2 (n=14) (Tablo 6). Lenke’nin ¢alismasinda da bizim ¢alismamizda
da en sik gorulen grup, Tip 1 esas torasik egriliktir. Diger gruplarin siklik siralamasi
farklilik arz etmektedir.

Calismamiza dahil ettigimiz IS hastalarmdan yalnizca bir tanesi IiS hastasiyd.
Bu sekilde IS hastalar1 icerisinde IS oram %0,7’dir. Amerika (38)’da bu oran %0.4,
Avrupa (94)’da %4 olarak belirtilmistir. JIS hasta oranimiz %5.5 (n=8)’tir. Literatr
incelendiginde bu oran Avrupa’da %8-12, Amerika’da %13-16 arasinda degismektedir
(95,96). JIS hastalarinda Kiz/Erkek oran1 1.6 ile 4.4 arasinda degismekle beraber, yas
arttik¢a bu oran kiz cinsiyet lehine artmaktadir (33). Bizim JIS hastalarindaki cinsiyet
oram 1:1°dir. Konveks sag torasik egrilik, JIS’te en sik gorilen egrilik ¢esididir (33).
Calismamizda bu oran %62.5 olmakla beraber literatur ile uyumludur.

Konjenital skolyoz deformiteleri, skolyoz cerrahi pratiginin diger 0nemli bir
grubunu olusturmaktadr. Klinigimizde cerrahi tedavi uyguladigimiz 341 skolyoz
olgusunun 91(%26.6)’inde konjenital omurga anomalisi mevcuttu. Lui ve ark (97),
cerrahi tedavi uygulanan 2122 skolyoz hastasi igerisinde konjenital skolyoz olgularinin
bu hastalarin %18.1’ini olusturdugunu belirttiler. Konjenital skolyoz hastalarimizda Tip
1 Formasyon kusuru %65 (n=59), Tip 2 Segmentasyon kusuru %9 (n=4), Tip 3 Karisik
tip %26 (n=24) oranlarinda goruldi. Ulkemizde konjenital skolyoz ile ilgili yapilan bir
tez ¢alismasinda bu oranlar %58, %9, %33 olarak verilmistir (98). Yine ayni ¢alismada
spinal kord patolojisi oran1 %16.6, omurga dis1 ek sistem patolojisi %33.3 oldugu
belirtilmistir. Konjenital omurga deformitesi olan hastalarda yapilan baska bir ¢alismada
spinal kord patolojisi oram1 %37 olarak verilmistir (99). Calismamizda konjenital
skolyozlu hastalarda spinal kord patolojisi %38, omurga dis1 ek hastalik %34 oraninda
bulunmustur. Literatiirde %60’lara varan ek sistem patolojisi varlig1 bildirilmistir (32).
Hastalarimizda tespit ettigimiz spinal kord patolojisi agisindan literatiir ile uyum
gostersek de omurga dis1 ek hastalik oranimiz diisiik goziikmektedir.

Noromuskiler skolyoz da omurga deformite hastalari arasinda Onemli yere
sahiptir. Noromuskiler hastaligi olan bir hastada skolyoz gelisme olasiligi %15-100
arasinda gorilmektedir (100). Skolyoz deformitesine neden olan en sik ndromuskdler
hastaliklar; néropatik grupta Serebral Palsi, miyopatik grupta ise Duchanne Muskdler

Distrofi olarak bilinmektedir (101). Bizim hasta dagilimimmizda en sik gOrulen
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néromuskiler hasta grubu siringomyeli hastalaridir. Aslinda siringomyeli patolojisi
skolyoz etiyolojisinde sanilandan az gorilen bir patoloji degildir. Klinik bulgu
vermemesi ve skolyozu olan her hastaya MRG yapilmamasindan kaynakli olarak bu
patolojinin gergek prevalansinin bilinmedigini diisiinmekteyiz.

IS olarak bilinen bircok hastada spinal kord patolojisi bulunmaktadir:
siringomyeli, hidromyeli, gergin kord, diastometamyeli. Bu anomalilerin az
goriildiigiinii savunan bazi otorler MRG tetkikinin pahali olmasindan dolay1 her hastaya
rutin olarak yapilmasma karsi ¢ikmaktadirlar (102). Yalnizca atipik IS olgularinda

MRG yapilmasini dogru bulan yaklagim yaygindir. Atipik egriliklerin 6zellikleri:

. Tek sol torasik egrilik

. 10 veya daha fazla vertebrayi etkileyen egrilikler

. Tedavi sirasinda paterni degisen egrilikler

. Ciddi dekompansasyon (>3 cm plumb line deviasyonu)

. Triple torasik egrilik

. Risser 0-1, premenars, >45° egrilikler

. Hizli progresyon gosteren egrilikler (> 1°/ay)
. Eslik eden nérolojik belirti ve bulgular

. Kronik sirt ve bas agrist

Sanilanin aksine tipik AIS olgularmm bir kisminda da spinal kord patolojisi
bulunmaktadir. Bu nedenle hasta ayrimi yapmadan her skolyoz olgusuna mutlaka MRG

yapilmalidir.

Kifoz hastalarmin etiyolojik dagilimimda major grubu Scheuermann hastalari
olugturmaktadir. Scheuermann hastaligiin addlesan yas grubunda % 0.4-10 siklikta
gorulmektedir (65). Bu hastalarda cinsiyetle ilgili olarak literatirde fikir birligi
saglanamamustir. Sorensen (67), Kiz/Erkek oranmim esit, Ascani (103), kizlarda daha
sik, Bradford (104), erkeklerde daha sik oldugunu sOylemektedir. Bizim hasta
grubumuzda erkek (n=40) hasta sayimiz, kizlardan (n=34) daha fazla olmakla beraber
Kiz/Erkek cinsiyet oranimiz 0.85°tir. Ulkemizde yapilan bir tez ¢alismasinda Kiz/Erkek
orani 1.5 olarak verilmistir (105).

Lonner ve ark. (106), 2017 yilinda yaymladiklar1 bir ¢calismada cerrahi tedavi

gerektiren 86 Scheuermann hastasini incelediler. Hastalarin cinsiyet oranlarinda bizim
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caligmada oldugu gibi erkekler daha baskindi (%64). Hastalarin deformitelerinin Cobb
ac1s1 ortalamasi 75.9°ydi. Bu 86 hastaya preoperatif MRG yapilmis ve 17 hastada spinal
kord anomalisi saptanmis. MRG sonrasi, dort hastada gelisebilecek norolojik
komplikasyonlarm ©Onune gecebilmek icin planlanmis cerrahide degisiklik karari
alinmig. Fakat bu ¢alismada MRG yapmanin komplikasyonlar1 6nledigi tezi istatistiksel
olarak kanitlanamadi. Bizim hasta grubumuzda da iki hastada spinal kordda sirinks
kavitesi izlenmisti ve cerrahi prosedir, Ozellikle osteotomi, ona gore dizayn edildi.
Cerrahi sirasinda katastrofik sonuglarla karsilasmamak igin Lenner ve ark. gibi biz de

Scheuermann hastalarinda rutin MRG yapilmasini 1srarla 6neriyoruz.
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SONUC VE ONERILER

SRS skolyoz smiflamasi; etiyolojiye dayanan, genis, ayrintili, sistematik, kolay
anlasilir bir smiflama sistemidir. 1977 yilinda tanimlanmasina karsm skolyoz
hastalarinin tamamma yakinmi kapsama ozelligi, bu siniflamanin basarisini ortaya
koymaktadir. Ancak tip alaninda yasanan gelismeler ve branglasma ile beraber hemen
her alanda oldugu gibi bu alanda da guncelleme yapilmasi kaginilmazdir.

Skolyoz hastalarinda daha 6nce belirtigimiz eriskin skolyoz hastalar1 ve kas-sinir
kavsak hastaliklarin1 da kapsamu igine alabilecek bir etiyolojik siniflama guncellemesi
yapilmasi, tip bilimine ve omurga pratigine 6nemli katkilar saglayacaktir.

Lenke smiflama sistemi, giinimiiz omurga deformite pratiginde AIS hastalar:
icin faydali bir smiflama sistemidir. Fakat daha da gelistirilebilir. Gelecekte klasik
bilgilerin tzerine yeni teknolojik gelismeler ve deneyimlerin de eklenmesiyle egrilik
paternleri daha fazla anlasilacaktr. Boylece omurga egrilikleri daha ayrmtili
smiflandirilarak daha fazla alt gruplara ayrilabilecektir. Buna bagli olarak daha 6zgiin,
sonuglar1 daha net, hasta odakli tedavi dnerileri yapilabilecektir.

Skolyoz deformitesinde etiyolojinin degismesi, deformiteye yaklasimi da
degistirmektedir. Hastanin preop degerlendirilmesi, tedavi plani, takibi, cerrahi
yaklasim ve teknik, postop bakim agisindan daha dogru yaklasimda bulunmak ve
gelisebilecek komplikasyonlarin 6nline gecebilmek icin etiyolojik arastrmayi tam
yapmak gerekir. Idiyopatik skolyoz olarak degerlendirilen hastalarm bir kisminda spinal
kord patolojisi mevcudiyeti olabilir. Glnimizde MRG ulasiminin kolay olmasi,
hastanin tedavisinin her hangi bir asamasinda gelisebilecek komplikasyonlarin dniine
gecmenin, goruntiileme maliyetinden daha kiymetli olmasi nedeniyle, skolyozu olan her

hastaya mutlaka preop MRG yapilmalidir.
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