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Adolesan idiyopatik skolyoz: Genel bilgiler ve tarihçe

Adolescent idiopathic scoliosis: General informations and history
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Skolyoz, omurganın üç boyutlu bir deformitesidir. Cobb açısı 
ile omurga eğriliğinin derecesi ölçülür. Cobb açısı; tanı koyar-
ken, takip ederken ve tedavi seçeceğine karar verirken yol 
gösterir. Skolyoz, omurganın en sık görülen deformitesidir. 
Etiyolojisinde birçok neden olmasına rağmen, herhangi bir 
nedene bağlanamayan eğrilikler idiyopatik skolyoz olarak isim-
lendirilir. İdiyopatik skolyoz, yapısal eğriliklerin en sık görülen 
formudur. Ortaya çıktığı yaşa göre; infantil, juvenil ve adolesan 
olmak üzere üç alt gruba ayrılır. Genellikle torakal seviyede, 
daha az sıklıkta torakolomber ve lomber seviyelerde oluşur. En 
sık görülen eğrilik paterni sağa dışbükey (konveks) torakal skol-
yozdur. Çoğunlukla kız çocuklarında görülür. Literatüre bakıl-
dığında yapılmış olan klinik ve deneysel çalışmalara rağmen, 
patogenezi hakkındaki belirsizlik hâlen devam etmektedir. 
Gelişimsel, metabolik, biyomekanik, nörolojik, muskuler, hor-
monal ve genetik birçok faktör, patogenezi açıklamak amacıyla 
ileri sürülmüştür. Patogenezi açıklamak için kanıtlanmış ve 
kesin olarak kabul edilmiş herhangi bir etken henüz bulunma-
maktadır. Olası etiyolojileri dışlayarak idiyopatik skolyoz tanısı 
konulduktan sonra, eğriliğin doğal seyrine hâkim olup varsa 
eğer ilerleme riskini ortaya koymak, hasta için en ideal tedavi 
seçeneğini tercih etme aşamasında önemlidir. 

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

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

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

Kökeni skoliosi, Antik Yunan diline dayanır ve eğri-
lik anlamına gelir.[1] Ayakta basarak tüm omur-
gayı kapsayacak şekilde çekilen iki yönlü skolyoz 

grafilerinde omurganın; koronal planda 10°’den fazla 
yana doğru eğriliği, sagital planda var olan fizyolo-
jik eğrilikteki bozulması, aksiyel planda rotasyonuyla 
karakterize olan üç boyutlu bir deformitedir.[2] 10°’nin 
altındaki eğriliklere spinal asimetri denir. Cobb açısı 
yöntemiyle eğriliğin derecesi ölçülür. Deformitenin 

proksimalindeki ve distalindeki en çok eğim gösteren 
vertebralar belirlenir. Proksimaldeki vertebranın supe-
rior kenarından çizilen çizgiyle distaldeki vertebranın 
inferior kenarından çizilen çizgi arasındaki açı ölçülür 
ve Cobb açısı bulunur.[3] Cobb açısı; tanı koyarken, 
takip ederken ve tedavi seçeceğine karar verirken yol 
gösterir. 

Omurgadaki eğriliğe, eğriliğin tepe noktasının 
(apeks) bulunduğu yere göre üç farklı isim verilir. 
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Eğriliğin apeksi T2 omurga ile T11-T12 diski arasında ise 
torakal eğrilik, T12-L1 omurgalar seviyesinde ise tora-
kolomber eğrilik, L1-L2 diski ile L4 omurga arasında ise 
lomber eğrilik adı verilir.[4]

İki eğrilik varlığında Cobb açısı fazla olana majör 
eğrilik, az olana ise minör eğrilik denilir. Omurgadaki 
eğriliğin yapısal olup olmamasına, iki yönlü skolyoz gra-
filerine ilave olarak her iki yana eğilerek çekilen grafi-
lerdeki Cobb açısı değişikliğine göre karar verilir. Eğer 
eğrilik eğilme grafilerinde 25°’nin altına iniyorsa yapısal 
olmayan bir eğriliktir. Yapısal olmayan skolyoza, postüral 
ve kompansatuvar eğrilikler örnek olarak verilebilir. Eğer 
eğrilik eğilme grafilerinde 25°’nin altına inmiyorsa yapısal 
bir eğriliktir.[4] Majör ile minör eğriliklerin arasındaki açı 
farkı 5°’den az ise minör eğrilik de yapısal bir eğrilik ola-
rak kabul edilir. İlave olarak lateral skolyoz grafisindeki 
yapılan ölçümler sonucunda; T2-T5 omurgalar arasındaki 
kifoz açısının 20° ve üstünde olmasıyla proksimal torakal 
eğrilik ve T10-L2 omurgalar arasındaki kifoz açısının 20° 
ve üstünde olmasıyla torakolomber eğrilik, yapısal eğri-
likler olarak kabul edilir.[4]

ETİYOLOJİ
Konjenital omurga anomalileri, nöromuskuler hasta-

lıklar (serebral palsi, siringomyeli, poliomyelit, Friedreich 
ataksisi, artrogripozis, muskuler distrofi), genetik 
geçişli hastalıklar (nörofibromatozis), bağ dokusu has-
talıkları (Marfan sendromu, Ehlers Danlos sendromu, 
Beals sendromu, Larsen sendromu, fibrodisplazi ossi-
fikans progressiva), omurga (vertebra) kırıkları (postt-
ravmatik), radyasyon maruziyeti, iskelet displazile-
ri (Akondroplazi, Spondiloepifizial displazi, Diastrofik 
displazi, Kleidokranial disostosis, Kniest displazisi), depo 
hastalıkları (Hurler sendromu, Morquio sendromu, Sly 
sendromu), metabolik hastalıklar (osteogenezis imper-
fekta), ameliyat sonrası (postoperatif) süreçte meydana 
gelen eğrilikler ve herhangi bir nedene bağlanamayan 
(idiyopatik) eğrilikler yapısal eğriliklerin etyolojisinde yer 
alır.[2,5-9]

Omurganın oluşum kusuruna veya ayrılma kusuru-
na bağlı olarak intrauterin dördüncü ile altıncı haftalar 
arasında meydana gelen, her iki alt tipin ayrı ayrı veya 
bir arada seyrettiği anatomik bir anomali olan konjenital 
skolyoz; büyüme ve gelişmeyle birlikte ilerleyici bir defor-
miteye neden olabilir. Eşlik eden gergin omurilik (tethe-
red cord), siringomyeli, diastometamyeli gibi patolojilere 
bağlı olarak değişen derecelerde nörolojik hasar gelişebi-
lir. Konjenital skolyozu olan hastalarda ilave olarak geni-
toüriner, kardiyovasküler ve gastrointestinal sistemlere 

ait anomaliler görülebilir. VACTERL sendromu, Klippel 
Feil sendromu, sakral agenezi, Goldenhar sendromu ve 
Jarcho Levin sendromu konjenital skolyoza neden olan 
en önemli sendromik hastalıklardır.[7-9] 

Omurganın en sık görülen deformitesi olan skolyoz 
için altta yatabilecek birçok neden olmasına rağmen, 
herhangi bir nedene bağlanamadığında eğrilikler idiyo-
patik olarak tanımlanır. İdiyopatik skolyoz tanısı esasen 
olası etiyolojileri dışlayarak konulan bir tanıdır.[10] Yapısal 
eğriliklerin en sık görülen formudur ve %80’ini oluşturur.
[11] İdiyopatik skolyoz, büyüme ve gelişme sürecinde her-
hangi bir dönemde başlayabilir. Ortaya çıktığı yaşa göre; 
infantil (0 ile 3 yaşlar arası), juvenil (4 ile 9 yaşlar arası) ve 
adolesan (10 yaşından matüriteye kadar) olmak üzere üç 
alt gruba ayrılır.[3,11]

EPİDEMİYOLOJİ
Adolesan idiyopatik skolyoz (AİS) genellikle torakal 

seviyede, daha az sıklıkta torakolomber ve lomber sevi-
yelerde oluşur. En sık görülen eğrilik paterni sağa dışbü-
key torakal skolyozdur.[12] 10° ve üzerindeki eğriliklerin 
görülme sıklığı %1 ile 3 arasında değişirken, bunların 
birçoğu için cerrahi müdahale gerekmez.[11] Tedavi gerek-
tiren 30° ve üzerindeki eğriliklerde ise görülme sıklığı 
%0,1 ile 0,3 arasında değişir.[11] Yılmaz ve ark. yaptığı bir 
epidemiyolojik çalışmada; Türkiye’de AİS prevalansını 
%2,3 olarak bulmuştur.[13]

Çoğunlukla kız çocuklarında görülür. Soucacos ve 
ark. yaptığı bir epidemiyolojik çalışmada; kız/erkek oranı 
10° ve üzerindeki eğriliklerde 2,7/1 iken bu oran 20° ve 
üzerindeki eğriliklerde 7,5/1’e yükselir.[14] Rogala ve ark. 
yaptığı bir epidemiyolojik çalışmada; eğrilik derecesiyle 
cinsiyet arasında bir ilişki olup olmadığına bakılmıştır. 
Kız/erkek oranı; 6° ile 10° arasındaki eğriliklerde 1/1, 11° 
ile 20° arasındaki eğriliklerde 1,4/1, 21°’nin üzerindeki 
eğriliklerde 5,4/1, tedavi gerektiren eğriliklerde 7/1 ola-
rak saptanmıştır.[15]

Wong ve ark. yaptıkları prospektif bir epidemiyolojik 
çalışmada; Singapur’daki okul çocuklarını tarayarak, idi-
yopatik eğriliğin prevalansını belirlemişler ve yaşa göre 
cinsiyet dağılımını araştırmışlardır. Prevalans oranı; 6 ile 
7 yaşlar arasındaki kızlarda %0,05 ve erkeklerde %0,02, 
9 ile 10 yaşlar arasındaki kızlarda %0,24 ve erkeklerde 
%0,15, 11 ile 12 yaşlar arasındaki kızlarda %1,37 ve 
erkeklerde %0,21, 13 ile 14 yaşlar arasındaki kızlarda 
%2,22 ve erkeklerde %0,66 olarak saptanmıştır. Kız/erkek 
oranı ise 9 ile 10 yaşlarında 1,6/1, 11 ile 12 yaşlarında ise 
6,4/1 olarak bulunmuştur.[16]
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PATOGENEZ
Literatüre bakıldığında yapılmış olan klinik ve deney-

sel çalışmalara rağmen, AİS patogenezi hakkındaki belir-
sizlik hâlen devam etmektedir. Gelişimsel, metabolik, 
biyomekanik, nörolojik, muskuler, hormonal ve gene-
tik birçok faktör patogenezi açıklamak amacıyla ileri 
sürülmüştür. Kanıtlanmış ve kesin olarak kabul edilmiş 
herhangi bir etken henüz bulunmamaktadır. AİS patoge-
nezinin multifaktöryel olabileceği görüşü ön plana çık-
maktadır.[1-3,5,11]

Günümüzde bahsi geçen etkenler arasında üzerinde 
en çok durulan genetik faktörlerdir. Eğriliğin oluşma-
sında ve ilerlemesinde etkili olduğu düşünülmektedir. 
Ogilvie ve ark. yaptıkları bir çalışmada; AİS hastalarının 
%97’sinde eğriliğin ailesel kökene sahip olduğunu göster-
mişlerdir.[17] Riseborough ve ark. yaptıkları bir çalışmada; 
birinci derece akrabalarda %11,1; ikinci derece akraba-
larda %2,4; üçüncü derece akrabalarda %1,4 oranlarında 
AİS görüldüğünü saptamışlardır.[18] Qiu ve ark. yaptık-
ları çalışmalarda; AİS oluşumu ile melatonin reseptör 
1B (MTNR1B) genindeki polimorfizmin ilişkili olduğunu 
ancak melatonin reseptör 1A (MTNR1A) genindeki poli-
morfizmin ve büyüme hormonu reseptör (GHR) geninde-
ki polimorfizmin ilişkili olmadığını göstermişlerdir.[19-21] 
Ayrıca Zhang ve ark. östrojen reseptör beta genindeki 
polimorfizmin, Wang ve ark. da triptofan hidroksilaz 1 
(TPH1) genindeki polimorfizmin AİS oluşumu ile ilişki-
li olduğunu yaptıkları çalışmalarda göstermişlerdir.[22,23] 
Kesling ve ark. yaptıkları bir çalışmada; monozigotik 
ikizlerde %73 ve dizigotik ikizlerde %36 oranlarında AİS 
görüldüğünü ortaya koymuşlar, monozigotik ikizlerde 
eğriliklerin birlikte oluşup ilerlediğini göstermişlerdir.[24]  

Hormonal faktörler arasında melatonin ve leptin 
eksiklikleri ön plana çıkmaktadır. Machida ve ark. mela-
tonin eksikliğinin skolyoz gelişimi üzerine olası etkilerini 
incelemek amacıyla 90 tavuk üzerinde bir hayvan deneyi 
yapmıştır.[25] Tavuklar üç eşit gruba ayrılmış ve pinealek-
tomi uygulanmıştır. Ardından üç hafta boyunca her gün 
saat 12:00 ile 14:00 arasında intraperitoneal olarak birinci 
gruba serotonin, ikinci gruba da melatonin enjekte edil-
miştir. Kontrol grubu olan üçüncü gruba herhangi bir 
enjeksiyon uygulanmamıştır. Tavuklar üçüncü ayda sak-
rifiye edilmiştir. Spinal grafileri çekilmiş ve serum mela-
tonin düzeyleri ölçülmüştür. Kontrol grubunun tamamın-
da skolyoz gelişmiştir. Serotonin enjekte edilen birinci 
grupta yirmi iki tavukta (%73) ve melatonin enjekte 
edilen ikinci grupta altı tavukta (%20) skolyoz gelişmiştir. 
Serotonin ile tedavi edilen birinci grubun çoğunluğunda 
şiddetli eğrilikler görülürken, melatonin ile tedavi edi-
len ikinci grubun çoğunluğunda omurgalar düz bulun-

muş ve geri kalanında ise hafif eğrilikler saptanmıştır. 
Serum melatonin düzeyleri skolyoz gelişen tavuklarda 
2,5 ile 12,0 pg/ml arasında değişirken, skolyoz gelişme-
yen tavuklarda ise 15,0 ile 31,0 pg/ml arasında bulun-
muştur. Melatonin eksikliğine bağlı olarak paraspinal 
kasları ve omurgayı içerecek şekilde propriyoseptif (derin 
duyu) sistemin normal simetrik gelişmesinin etkilendiği 
ve eğrilik geliştiği sonucuna varılmıştır.[25] Machida ve 
ark. tarafından yapılmış olan prospektif bir çalışmada; 
melatonin eksikliğinin AİS hastalarında negatif bir prog-
nostik faktör olarak rol oynadığı ve eğriliğin ilerlemesi ile 
ilişkili olduğu vurgulanmıştır.[26] Melatonin düzeylerinin 
AİS hastalarında eğriliğin ilerlemesini değerlendirmek 
amacıyla yararlı bir öngörücü olarak hizmet edebileceği 
söylenmiştir. Melatonin eksikliği olan hastalarda 35° geç-
mediği takdirde, eğriliğin ilerlemesini önlemede melato-
nin tedavisinin fayda sağlayabileceği düşünülmüştür.[26] 
Turgut ve ark. pinealektomi sonrası intramuskuler pine-
al bez transplantasyonunun skolyoz gelişimi ve serum 
melatonin düzeyi üzerine olası etkilerini incelemek ama-
cıyla 36 tavuk üzerinde bir hayvan deneyi yapmışlardır.[27] 
Tavuklar üç eşit gruba ayrılmıştır. B ve C gruplarına pine-
alektomi uygulanmış, sadece C grubuna pinealektomi 
işlemi ile alınan pineal bez otogrefti intramuskuler yer-
leştirilerek transplante edilmiştir. A grubuna ise herhangi 
bir cerrahi girişimde bulunulmamıştır. Tavuklar sekizinci 
haftada sakrifiye edilmiştir. Spinal grafileri çekilmiş ve 
serum melatonin düzeyleri ölçülmüştür. Serum melato-
nin düzeyleri, B ve C gruplarında A grubuna kıyasla önem-
li ölçüde düşük saptanmıştır. B grubunda yedi tavukta 
(%58) ve C grubunda altı tavukta (%50) skolyoz gelişmiş-
tir. A grubunda ise hiçbir tavukta skolyoz gelişmemiştir. 
Ortalama Cobb açısı, B ve C gruplarında A grubuna kıyas-
la önemli ölçüde büyük saptanmıştır. Skolyoz gelişimi ve 
serum melatonin düzeyi açısından B ve C grupları arasın-
da anlamlı fark bulunmamıştır. Tavuklarda pinealekto-
mi sonrası intramuskuler pineal bez transplantasyonu-
nun skolyoz gelişimi ve serum melatonin düzeyi üzerine 
anlamlı bir etkisinin olmadığı vurgulanmış, melatoninin 
rolünün tartışmalı olduğu ve daha fazla araştırmaya 
ihtiyaç duyulduğu belirtilmiştir.[27] Qiu ve ark. tarafından 
yapılmış olan prospektif bir çalışmada; AİS hastaların-
da serum leptin seviyeleri incelenmiş, vücut kitlesi ve 
kemik dokusu üzerine olası etkileri araştırılmıştır.[28] AİS 
hastalarının kontrol grubu olan sağlıklılar ile karşılaş-
tırıldığında anormal büyüme gösterdiğini (boyu uzun, 
kilosu az, vücut kitle indeksi düşük) ve daha düşük leptin 
seviyelerine sahip olduğunu göstermiştir.[28] Clark ve ark. 
tarafından yapılmış olan prospektif bir çalışmada; vücut 
ağırlığının bileşenleri (yağ kitlesi, yağ dışı vücut kitlesi) 
ve yağ dokusu kaynaklı hormonların düzeyleri (leptin, 
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adiponektin) ile skolyoz gelişimi arasındaki ilişki ele 
alınmıştır.[29] Meydana gelen antropometrik ve hormonal 
değişikliklerin eğriliğin başlangıcından önce oluştuğu 
vurgulanmıştır. AİS hastalarında vücut ağırlığının düşük, 
vücut kitle indeksinin düşük, yağ kitlesinin düşük, yağ 
dışı vücut kitlesinin düşük, leptin seviyesinin düşük ve 
adiponektin seviyesinin yüksek olduğu gösterilmiştir.[29]

Yapısal eğriliklerin etiyolojisinde bilindiği üzere bağ 
dokusu hastalıkları da (Marfan sendromu, Ehlers Danlos 
sendromu, Beals sendromu, Larsen sendromu, fibro-
displazi ossifikans progressiva) yer almaktadır. Yapısal 
eğriliklerin büyük bir çoğunluğunu oluşturan ve herhangi 
bir nedene bağlanamayan idiyopatik eğriliklerde de bağ 
dokusu kökenli anormalliklerden şüphelenilmektedir. 
Kolajen lifler ve elastik lifler, glikozaminoglikanlar ve 
glikoproteinler AİS patogeneziyle ilgili birçok çalışma-
nın odak noktası olmuştur. Pedrini ve ark. yaptıkları bir 
çalışmada; intervertebral disklerin glikozaminoglikan ve 
kolajen içeriği üzerinde çalışmışlardır.[30] AİS hastalarının 
intervertebral disklerinin nukleus pulpozus kısmında gli-
kozaminoglikan içeriğinin azaldığı ve kolajen içeriğinin 
orantılı olarak arttığı gösterilmiş, anulus fibrosus kıs-
mında ise değişiklik gözlenmemiştir. Bu değişikliklerin 
de intervertebral disklerin fiziksel özelliklerini değişti-
rip, büyüme ve gelişmeyle birlikte eğriliğe neden oldu-
ğu ileri sürülmüştür.[30] Oegema ve ark. ise yaptıkları 
bir çalışmada; idiyopatik skolyozun proteoglikanların 
biyokimyasal yapısında meydana gelen değişikliklerin 
sonucunda olmayabileceğini ancak eğriliğin kendisinin 
proteoglikanların bileşiminde özellikle de intervertebral 
disklerin nukleus pulpozus kısmında değişikliklere yol 
açabileceğini göstermişlerdir.[31] Roberts ve ark. yaptıkları 
bir çalışmada; eğriliği olan hastalardan alınan patoloji 
örnekleriyle benzer yaştaki kişilerin otopsi materyalleri 
üzerinde çalışmış, intervertebral diskin ve komşuluğun-
daki kıkırdak tabakanın biyokimyasal ve histolojik özel-
liklerini araştırmışlardır.[32] Kolajen liflerinin her iki grupta 
da farklı dağılım gösterdiği belirlenmiştir. Eğriliği olan 
hastalardan alınan patoloji örneklerinde intervertebral  
diskte ve komşuluğundaki kıkırdak tabakada kalsifikas-
yon saptanmış, proteoglikan ve su içeriğinin de daha 
düşük olduğu gösterilmiştir. Hatta aynı intervertebral 
disk içinde, eğriliğin daha çok kompresyon altında kalan 
içbükey (konkav) tarafında proteoglikan ve su içeriğinin 
daha da düşük olduğu belirtilmiştir. Meydana gelen tüm 
bu değişikliklerin eğriliği olan hastalarda, eğriliğin nede-
ni olmaktan ziyade değişen yüklenmeye ikincil olarak 
oluştuğu ve eğriliğin ilerlemesinde önem arz ettiği düşü-
nülmüştür.[32] 

Muskuler faktörler arasında paravertebral kas kitle-
sinde meydana gelen değişikliklerin neden olduğu den-
gesizlik suçlanmaktadır. Sırt kaslarının aktivitesinin skol-
yoz gelişimi üzerine olası etkilerini incelemek amacıyla 
birçok çalışma yapılmıştır. Alexander ve Season yaptık-
ları bir çalışmada; AİS hastalarında eğriliklerin dışbükey 
tarafında sıklıkla daha büyük elektromiyografi (EMG) 
sinyalleri gözlemişlerdir.[33] Zoabli ve ark. ise eğrilikle-
rin çevresinde elde edilen asimetrik EMG sonuçlarının 
yorumlanmasını kolaylaştırmak amacıyla yaptıkları bir 
çalışmada; manyetik rezonans (MR) tetkiki kullanarak 
anatomiyi incelemiş, paravertebral kas hacminin ve cilt 
kalınlığının içbükey tarafta özellikle de eğriliğin apeksin-
de daha fazla olduğunu göstermişlerdir.[34] Spencer ve 
Eccles yaptıkları bir çalışmada; AİS hastalarında paraver-
tebral kaslardaki tip 1 (yavaş kasılan) ve tip 2 (hızlı kası-
lan) lifler üzerinde çalışmışlar, eğriliğin sadece apeksinde 
içbükey tarafta tip 2 liflerin daha fazla olduğunu sapta-
mışlardır.[35] Bylund ve ark. ise yaptıkları bir çalışmada; 
eğriliğin içbükey tarafında tip 1 liflerin daha az olduğunu 
göstermişlerdir.[36] Yarom ve Robin yaptıkları bir çalışma-
da; eğriliğin içbükey tarafında sarkomer yapısının kısa 
olduğunu gözlemlemiş ve bu değişikliğin miyopatik bir 
sürece bağlı geliştiğini belirtmişlerdir.[37] Ayrıca hücre içi 
kalsiyum miktarının arttığı da saptanmış ve bozulmuş 
kalsiyum pompasına bağlı oluştuğu düşünülmüştür.[37] 
Low ve ark. ise yaptıkları bir çalışmada; kas liflerinde lipid 
ve glikojen içeriğinin arttığını, kas hücrelerinde sarkop-
lazmik retikulumun hafifçe genişlediğini saptamışlardır.
[38] Makro ve mikro yapılarda meydana gelen bu deği-
şikliklerin miyopatik bir sürece bağlı geliştiği ve normal 
işleyen fizyolojiyi etkilediği belirtilmiştir.[38] Gibson ve ark. 
da yaptıkları bir çalışmada; eğriliğin sadece apeksinde 
dışbükey tarafta protein sentezinin daha fazla olduğunu 
saptamışlardır.[39] Paravertebral kas kitlesinde meydana 
gelen değişikliklerin neden olduğu dengesizliğin, skolyo-
zun patogenezinde yer alıp almadığı hâlen tartışılmakla 
beraber omurgada gelişen deformiteye ikincil olarak 
oluştuğu da düşünülmektedir. 

İskelet kaslarındaki ve trombositlerdeki kontraktil 
proteinler birbirlerine benzemektedir. Aktin ve miyozin 
adı verilen bu kontraktil proteinlerin yapısını ve işlevi-
ni ilgilendiren olası anormalliklerde hem iskelet kasla-
rı hem de trombositler etkilenmektedir. Bu noktadan 
yola çıkarak yapılan birçok çalışmada, AİS hastalarında 
trombositlerin de yapısında ve işlevinde anormallikler 
saptandığı belirtilmiştir. Yarom ve ark. yaptıkları bir çalış-
mada; AİS hastalarının iskelet kaslarında ve trombositle-
rinde hücre içi kalsiyum ve fosfor miktarlarının arttığını  
saptamışlardır.[40] Ayrıca trombositlerin boyutlarının 
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büyüdüğünü ve yüzey elektrik yüklerinin negatif olduğu-
nu belirtmiştir.[40] Meydana gelen bu değişikliklerin hücre 
membranı ve kontraktil proteinler ile bağlantılı olarak 
kalsiyum taşıma kusurundan dolayı oluştuğu düşünül-
müştür.[40] Muhlrad ve Yarom ise yaptıkları bir çalışmada; 
AİS hastalarının trombositlerinde kontraktil proteinle-
rin aktivitesinin azaldığını saptamışlar, trombositlerin 
metalofilik yapıda olduğunu ve birbirleri üzerine küme-
lenmesinin (agregasyon) azaldığını da belirtmişlerdir.
[41] Meydana gelen bu değişikliklerin de hücre membra-
nındaki geçirgenliğin farklılaşması nedeniyle oluştuğu 
düşünülmüştür.[41] İskelet kaslarında ve trombositlerde 
bulunan, cAMP bağımlı enzim sistemlerini regüle eden 
bir kalsiyum bağlayıcı reseptör proteini olan, hücre 
membranından kalsiyum transportunu kontrol ederek 
hücrelerin kontraktil özelliklerini düzenleyen, kontraktil 
proteinler olan aktin ve miyozinle doğrudan etkileşime 
giren kalmodulin; AİS patogeneziyle ilgili olarak birçok 
çalışmada odak noktası hâline gelmiştir. Kindsfater ve 
ark. tarafından yapılmış bir çalışmada; AİS hastalarında 
ve kontrol grubu olan sağlıklılarda trombosit kalmodulin 
seviyeleri ölçülmüş, eğriliğin derecesi ve ilerlemesiyle 
kalmodulin seviyeleri arasında bir ilişki olup olmadığı-
na bakılmıştır.[42] Trombosit kalmodulin seviyeleri; şid-
detli eğrililiği olanlarda (son 12 ay içerisinde 10°’den 
fazla ilerleme gösteren), hafif eğriliği olanlara (son 12 
ay içerisinde 5°’den az ilerleme gösteren) ve kontrol 
grubu olan sağlıklılara kıyasla önemli ölçüde yüksek  
saptanmıştır.[42] Trombosit kalmodulin seviyelerinin AİS 
hastalarında eğriliğin ilerlemesini değerlendirmek ama-
cıyla yararlı bir öngörücü olarak hizmet edebileceği söy-
lenmiştir.[42] Lowe ve ark. tarafından yapılmış bir çalış-
mada; AİS hastalarında trombosit kalmodulin seviyeleri 
ölçülmüştür.[43] Trombosit kalmodulin seviyelerinin; 30° 
ve üzerinde eğriliği olan hastalarda yüksek olduğu, korse 
tedavisi uygulanan veya füzyon ameliyatı yapılan hasta-
larda ise düşük olduğu belirtilmiştir.[43]

Yapısal eğriliklerin etiyolojisinde bilindiği üzere nöro-
muskuler hastalıklar (serebral palsi, siringomyeli, poli-
omyelit, Friedreich ataksisi, artrogripozis, muskuler dist-
rofi) yer almaktadır. Yapısal eğriliklerin büyük bir çoğun-
luğunu oluşturan ve herhangi bir nedene bağlanamayan 
idiyopatik eğriliklerde de nörolojik kökenli anormallik-
lerden şüphelenilmektedir. Propriyoseptif, vestibüler ve 
oküler sistemlerin yapısını ve işlevini ilgilendiren olası 
anormalliklerde postüral kontrol ve denge fonksiyon-
ları olumsuz etkilenmektedir. Yekutiel ve ark. yaptığı 
bir çalışmada; AİS hastalarında propriyoseptif duyuların 
azaldığını saptamış, postüral kontrol ve denge fonksi-
yonlarının bozulduğunu belirtmiştir.[44] O’Beirne ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada; AİS hastalarında meydana gelen 
denge problemlerinin ilerleyici eğriliği olanlarda görül-
düğünü ve omurgada gelişen deformiteye ikincil olarak 
oluştuğunu belirtmişlerdir.[45] Sahlstrand ve Petruson 
yaptığı bir çalışmada; AİS hastalarına kalorik test uygu-
lamış, sağa dışbükey eğriliği olanlarda sağ labirentte ve 
sola dışbükey eğriliği olanlarda sol labirentte duyarlılık 
saptamış, önemli ölçüde sıklığı artan ve ritmik olmayan 
bir şekilde meydana gelen nistagmus oluştuğunu gözle-
miştir.[46] Meydana gelen okülovestibüler anormalliklerin 
skolyozun patogenezinde yer alıp almadığı veya omur-
gada gelişen deformiteye ikincil olarak oluşup oluşma-
dığı konusunda herhangi bir sonuca varamadıklarını 
belirtmiştir.[46] Herman ve ark. yaptıkları bir çalışmada; 
AİS hastalarında saptadıkları okülovestibüler anormal-
liklerin propriyoseptif duyuların azalmasına ve uzaysal 
oryantasyonun kaybolmasına neden olduğunu bildir-
mişlerdir.[47] Ayrıca duyusal (afferent) yollardaki kusurun, 
aksiyal postürü kontrol eden motor kortekste fonksiyon 
bozukluğuna yol açtığını belirtmişlerdir. AİS hastalarında 
öğrenme eksikliğine ve denge problemlerine de dikkat 
çekmişlerdir.[47] Wyatt ve ark. yaptıkları bir çalışmada; 
derin duyulardan biri olan vibrasyon duyusunun AİS 
hastalarında belirgin bir şekilde azaldığını, hatta omur-
ganın sağ ve sol tarafları arasında asimetrik olduğunu 
belirtmişlerdir.[48] Isu ve ark. yaptıkları bir çalışmada; 
Chiari tip 1 malformasyonu olarak bilinen, serebellar ton-
sillerin foramen magnumdan fıtıklaşmasıyla seyreden, 
beyin omurilik sıvısının (BOS) akışının engellenmesine ve 
siringomyeli oluşumuna neden olan anatomik bozukluğa 
eşlik eden eğrilikler üzerinde çalışmışlardır. Hastalarda 
en sık sola dışbükey eğrilikler saptanmıştır. Asimetrik ola-
rak genişlemiş sirinks kavitesinin gövde kaslarını kontrol 
eden medulla spinalis ön boynuzunda veya motor (effe-
rent) yollarda oluşturduğu hasar sonucu bahsi geçen 
atipik eğriliklerin geliştiği düşünülmüştür.[49] Bu noktadan 
yola çıkan Chu ve ark. yaptıkları bir çalışmada; AİS has-
talarını kontrol grubu olan sağlıklılar ile karşılaştırmış, 
MR tetkiki kullanarak kraniyoservikal bileşkenin anato-
misini incelemiş ve BOS akışını değerlendirmişlerdir.[50] 
AİS hastalarında kontrol grubu olan sağlıklılara kıyasla 
serebellar tonsillerin daha inferiorda lokalize olduğu ve 
foramen magnumun çapının daha büyük olduğu sap-
tanmıştır.[50] Ancak BOS akım hızları karşılaştırıldığında 
herhangi bir farklılık görülmediği belirtilmiştir. Serebellar 
tonsillerin daha inferiorda lokalize olmasına rağmen 
tıkanıklık oluşturmayıp BOS akım hızlarında herhangi bir 
farklılık görülmemesi, foramen magnumun çapının kom-
pansatuvar bir şekilde büyümesine bağlanmış ve bahsi 
geçen anatomik anormalliklerin AİS patogenezinde yeri 
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olabileceği ileri sürülmüştür.[50] Sun ve ark. da yaptıkları 
bir çalışmada; AİS hastalarını kontrol grubu olan sağlık-
lılar ile karşılaştırmışlar, MR tetkiki kullanarak serebellar 
tonsillerin pozisyonlarını değerlendirmişlerdir. AİS hasta-
larında kontrol grubu olan sağlıklılara kıyasla serebellar 
tonsillerin daha inferiorda lokalize olduğu saptanmış ve 
bu anatomik anormalliğin AİS patogenezinde yeri olabi-
leceği ileri sürülmüştür.[51] 

AİS patogenezinde asenkron nöroosseöz büyüme 
kavramının etkili olduğu ortaya konulmuştur. Chu ve 
ark. tarafından yapılmış bir çalışmada; AİS hastalarıyla 
kontrol grubu olan sağlıklılar karşılaştırılmış, büyüme ve 
gelişme esnasında vertebral kolonun ve medulla spina-
lisin etkileşimi incelenmiştir.[52] AİS hastalarının medulla 
spinalisinde belirgin bir uzama olmadığı hâlde vertebral 
kolonunda önemli ölçüde uzama olduğu gösterilmiştir. 
Normal uzunluktaki medulla spinalise nazaran uzamış 
olan vertebral kolonun kranial ve kaudal uçlarına uygu-
lanan gerilme kuvvetinin, eğriliğin başlamasına ve ilerle-
mesine sebep olduğu düşünülmüştür.[52] 

Metabolik faktörlerin de AİS patogenezinde etkili 
olduğu belirtilmiştir. Cheng ve ark. tarafından yapılmış 
bir çalışmada; AİS hastalarıyla kontrol grubu olan sağlık-
lılar karşılaştırılmış, kemik mineral yoğunlukları incelen-
miştir.[53] Kemik mineral yoğunlukları, AİS hastalarında 
kontrol grubu olan sağlıklılara kıyasla önemli ölçüde 
düşük saptanmıştır. Kemik mineral yoğunluğu ile eğrili-
ğin derecesi arasında bir ilişki olmadığı belirtilmiştir. Bu 
metabolik anormalliğin AİS patogenezinde yeri olabilece-
ği ileri sürülmüştür.[53] 

Adolesanlarda büyüme ve gelişme sürecinde biyo-
mekanik faktörler de ön plana çıkmaktadır. Hueter-
Volkmann yasası olarak bilinen önemli bir temel biyome-
kanik prensibe göre kemik büyümesinin artan yüklenme 
ile yavaşladığı ve azalan yüklenme ile hızlandığı belirtil-
miştir. Paravertebral kas kitlesinde meydana gelen deği-
şikliklerin ve kemik mineral yoğunluğunda ortaya çıkan 
anormalliklerin dengesizlik oluşturduğu ileri sürülmüş-
tür. Meydana gelen bu dengesizliğin de bir kısır döngü 
oluşturarak öncelikle omurga üzerinde asimetrik biyo-
mekanik yüklenmeye, ardından omurganın asimetrik 
büyümesine, takiben omurgada kamalaşmaya ve eğrilik 
gelişmesine neden olduğu belirtilmiştir.[54] 

Eğriliğin oluşmasında ve ilerlemesinde etkili olan 
patolojik mekanizmaları saptayabilmek adına yapıla-
cak araştırmalar AİS patogenezindeki bilinmeyenlere ışık 
tutacaktır. Belki de bu sayede yakın bir gelecekte hastalık 
önlenebilecek ve hatta sebep olan (gelişimsel, metabolik, 
biyomekanik, nörolojik, muskuler, hormonal, genetik) 
etkene göre uygun tedavi kararı alınabilecektir.

FİZİK MUAYENE VE DOĞAL SEYİR
Hastalığın başlangıç döneminde omurgadaki eğrilik 

kolaylıkla gözden kaçırılabilir. AİS hastalarının genellikle 
ağrı şikâyeti yoktur. Dolayısıyla omurgadaki eğriliğin var-
lığı, postürü bozan kozmetik problemler ortaya çıkana 
kadar anlaşılmayabilir. Bu süreçte, hastaların farklı bir 
nedenle başvurduğu doktor muayenesinde çekilen akci-
ğer veya batın grafileri, omurgadaki eğriliği insidental 
olarak ortaya koyabilir. Nihayetinde hastalığın ilerleme-
siyle de hasta ve ailesi, ortaya çıkan birtakım kozmetik 
problemleri fark edip omurgadaki eğriliğin varlığından 
şüphe duyarak doktora başvurabilir. Eğriliğin saptanma-
sında ayrıca okul tarama programları da oldukça önem 
arz eder.[1-3,11] 

Omurgasında eğrilikten şüphe duyulan hastanın; hikâ-
yesi detaylı bir şekilde sorgulanmalı, ayrıntılı fizik muaye-
nesi yapılmalı ve gerekli radyolojik tetkikleri istenmelidir. 
Tanıya götüren tüm bu basamaklar titizlikle yürütülmeli-
dir. Bilindiği üzere omurganın en sık görülen deformitesi 
olan skolyoz için altta yatabilecek birçok neden olmasına 
rağmen, herhangi bir nedene bağlanamadığında eğrilik-
ler idiyopatik olarak tanımlanır. İdiyopatik skolyoz tanısı 
esasen olası etiyolojileri dışlayarak konulan bir tanıdır. 
Doğru tanı konulduktan sonra AİS hastasında eğriliğin 
doğal seyrine hakim olup varsa eğer ilerleme riskini orta-
ya koymak, hasta için en ideal tedavi seçeneğini tercih 
etme aşamasında önemlidir. 

Üç boyutlu bir deformite olan skolyozun varlığından 
şüphe edilen hastada; yaş, cinsiyet, menarş tarihi ve aile 
öyküsü ilk doktor başvurusunda öncelikle sorgulanma-
lıdır. Ardından hastanın muayenesi önden, arkadan ve 
yandan dikkatlice yapılmalıdır. Gövdede asimetri olması, 
omuzlar arasında yükseklik farkı olması, pelviste eğim ve 
asimetri olması, kostalarda belirginleşme olması, meme-
lerde asimetri olması, başın tam orta hatta olmaması, 
üst ekstremitelerle gövde arasında kalan boşlukların eşit 
olmaması AİS hastalarının fizik muayenesinde ön plana 
çıkan en önemli bulgulardır. Eğriliğin yönü ve lokalizas-
yonu belirlenir. Muayene esnasında hastaya Adam öne 
eğilme testi de uygulanır, omurgadaki eğrilik ve kostalar-
daki kamburluk daha da belirgin hâle gelir. Adam’ın öne 
eğilme testi esnasında Bunnell skolyometresi adı verilen 
cihaz yardımıyla gövdedeki rotasyonun derecesi de ölçü-
lür. Hasta yandan değerlendirildiğinde, torakal seviyede 
kifozda azalma ve lomber seviyede lordozda azalma 
oluştuğu sıklıkla görülür. Muayene esnasında kıllanma, 
gamzelenme, renk değişikliği, çillenme, nörofibrom adı 
verilen subkütan nodüllerin varlığı ve cafe au lait adı 
verilen sütlü kahve lekelerinin varlığı gibi cilt bulgularına 
dikkat edilmelidir. Omurga muayenesini takiben nörolo-
jik muayene de detaylı bir şekilde yapılmalıdır.[1-3,11] 
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Omurgadaki eğriliği detaylı değerlendirebilmek amacı 
ile iki yönlü skolyoz grafileri istenir. Eğriliğin paterni belir-
lenir ve Cobb açısı yöntemiyle derecesi ölçülür. Cobb 
açısı; tanı koyarken, takip ederken ve tedavi seçeceğine 
karar verirken yol gösterir. Omurgadaki eğriliğe, eğrili-
ğin apeksinin bulunduğu yere göre üç farklı isim verilir. 
Eğriliğin apeksi T2 omurga ile T11-T12 diski arasında ise 
torakal eğrilik, T12-L1 omurgalar seviyesinde ise tora-
kolomber eğrilik, L1-L2 diski ile L4 omurga arasında ise 
lomber eğrilik adı verilir.[4] İki eğrilik varlığında Cobb açısı 
fazla olana majör eğrilik, az olana ise minör eğrilik denilir. 
Omurgadaki eğriliğin yapısal olup olmamasına, iki yönlü 
skolyoz grafilerine ilave olarak her iki yana eğilerek çeki-
len grafilerdeki Cobb açısı değişikliğine göre karar verilir. 
Eğer eğrilik eğilme grafilerinde 25°’nin altına inmiyorsa 
yapısal bir eğriliktir.[4] Omurgadaki rotasyonun ölçülme-
sinde Perdriolle ve Nash Moe metodları kullanılır.[11] 

Eğriliğin ilerlemesinde etkisi olduğu düşünülen birta-
kım faktörler vardır. Bu faktörlerin bilinmesi ve eğriliğin 
doğal seyrine hâkim olunması, eğriliğin ilerleme riskini 
değerlendirmede ve dolayısıyla hasta için en ideal teda-
vi seçeneğini tercih etmede önemlidir. Tedaviyi plan-
lamadan önce hastanın büyüme potansiyelinin olup 
olmadığına bakılır. Hastanın çekilen skolyoz grafilerine 
pelvisin de dâhil edilmesi gereklidir. İskelet olgunlaşma-
sının radyolojik olarak belirlenmesi için iliak kanatların 
üzerindeki apofizlerin kemikleşmesini değerlendiren ve 
0 ile 5 arasında derecelendirilen Risser evrelemesi kul-
lanılır.[1-3,11] Risser 0 evresinde hiç apofiz kemikleşmesi 
görülmezken Risser 4 evresinde iliak kanadın tamamın-
da apofiz kemikleşmesi görülür. Risser 5 evresinde ise 
apofiz görülmez, apofizin iliak kanat ile tam füzyonunun 
gerçekleştiği görülür. Risser evresi 0, 1 ve 2 olan hastalar, 
büyüme potansiyellerinden dolayı eğriliğin ilerlemesi 
açısından risk taşır. Risser 4 spinal büyümenin sonunu, 
Risser 5 ise boy uzamasının sonunu gösterir. Ayrıca kalça 
ekleminin triradiate kıkırdağının açık olup olmadığının 
değerlendirilmesi de iskelet olgunlaşmasının belirlenme-
si açısından önemlidir. AİS çoğunlukla kız çocuklarında 
görülür; kız/erkek oranı 10° ve üzerindeki eğriliklerde 
2,7/1 iken bu oran 20° ve üzerindeki eğriliklerde 7,5/1’e 
yükselir.[14] Eğriliğin ilerleme riski, erkeklere kıyasla kız-
larda daha çoktur. Bu yüzden, daha çok risk altında olan 
kız çocukları için büyümenin zirve yaptığı hızlı büyüme 
dönemine (peak height velocity) özellikle dikkat edilmeli-
dir.[2-3] Menarş tarihinden 6 ile 12 ay öncesine denk gelen 
bu dönem, eğriliğin de en hızlı ilerlediği dönemdir. Hızlı 
büyüme dönemi menarş ile sona erer, akabinde büyü-
me giderek yavaşlar ve eğriliğin ilerleme riski de azalır. 
Sekonder seks karakterlerinin gelişimine dayanan, hem 
kızlarda hem de erkeklerde uygulanan, 0 ile 5 arasında 

derecelendirilen Tanner evrelemesi de eğriliğin ilerleme 
riskini değerlendirmede kullanılır. Pubik kıllanmaya ilave 
olarak kızlarda meme gelişimi, erkeklerde ise penis ve 
testis gelişimleri değerlendirilir.[2-3] Hem kızlarda hem de 
erkeklerde, pubik kıllanma hızlı büyüme döneminden 
önce görülür. Aksiller kıllanma ise her iki cinsiyette de 
hızlı büyüme döneminin sona erdiğini ve büyümenin 
yavaşladığını gösterir. Eğriliğin derecesinin ve paterninin, 
eğriliğin ilerleme riski üzerinde etkisi vardır.[55] Eğriliğin 
ilerleme riski; 30°’nin altındaki eğriliklere kıyasla üzerin-
deki eğriliklerde, tek eğriliklere kıyasla çift eğriliklerde, 
lomber eğriliklere kıyasla torakal eğriliklerde daha çok-
tur.[55]

Hikâyesi detaylı bir şekilde sorgulanan, fizik muaye-
nesi ayrıntılı yapılan, gerekli radyolojik tetkikleri istenen 
ve var olan eğriliğinin ilerleme riski açısından titizlikle 
değerlendirilen AİS hastası için en ideal tedavi seçeceği 
dikkatlice tercih edilmelidir. İskelet olgunlaşması tamam-
lanmamış ve 25°’nin altında eğriliği olan AİS hastalarında 
izlem önerilir. Hastalar 3 ile 6 ay arasında değişen düzenli 
aralıklarla takip edilmelidir. Bu süreçte egzersiz tedavisi 
uygulanmalıdır. İskelet olgunlaşması tamamlanmamış 
Risser evresi 0, 1 ve 2 olan AİS hastalarının 25° ile 40° 
arasındaki eğriliklerinde korse tedavisi uygulanmalıdır. 
AİS hastalarında; 50°’nin üzerindeki torakal eğriliklerde 
ve 40°’nin üzerindeki lomber eğriliklerde cerrahi tedavi 
tercih edilmelidir.

TARİHÇE
Omurga deformiteleri ile ilgili olarak tarihte bilinen 

en eski kayıt; MÖ 3500 ile 1800 yılları arasında yazılmış 
olan ve mitolojik Hindu destanlarını anlatan Srimad 
Bhagwat Mahapuranam adlı kitapta yer almaktadır. 
Bahsi geçen destanlardan birinde, dönemin dini lideri 
olan Lord Krishna’nın kendisine adanmış bir kadın olan 
Kubja’nın ayağına basıp çenesinden yukarı kaldırarak 
aksiyal traksiyon uyguladığı ve kamburunu düzelttiği 
resmedilerek anlatılmaktadır. Ardından, MÖ 460 ila 377 
yılları arasında yaşamış olan Hipokrat, kendi kaleme 
aldığı Nature of Bones adlı kitabında omurga deformite-
lerini tanımlamıştır. Merdivenden, banktan ve tahtadan 
oluşan üçlü bir mekanik düzenek yardımıyla aksiyal trak-
siyon uygulayarak hastaları iki farklı yöntem ile tedavi 
etmiştir. Merdiven ve makara sistemi kullanıp hastaları 
ayaklarından asarak veya bank, tahta ve makara sis-
temi kullanıp hastaları yatırarak kuvvet uygulamıştır. 
Hipokrat bankı olarak bilinen cihaz günümüzde kul-
landığımız traksiyon masalarının öncüsü olarak kabul 
edilmektedir. Sonrasında, 131 ile 201 yılları arasında 
yaşamış olan Galen de omurga deformiteleri üzerin-
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de çalışmış, kendi geliştirdiği mekanik düzenek yardı-
mıyla aksiyal traksiyon uygulamasını bir adım öteye 
taşımıştır. Akabinde, 980 ile 1037 yılları arasında yaşa-
mış olan İbn-i Sina, omurga deformitelerini düzeltmek 
amacıyla aksiyal traksiyon uygulamasında kullanılmak 
üzere kendi aletlerini geliştirmiştir. Takiben, Osmanlı 
İmparatorluğu döneminde 1385 ile 1468 yılları arasında 
yaşamış ve tıp alanında üç önemli eser vermiş olan Türk 
cerrah Sabuncuoğlu Şerefeddin; bilinen üç kopyasından 
ikisi İstanbul Fatih’teki tarihi Millet Kütüphanesi’nde 
bulunan ve Osmanlı İmparatorluğu döneminde yazıl-
mış ilk resimli cerrahi eser olan Cerrahiyyetil İlhaniyye 
adlı kitabında aksiyal traksiyon uygulamasını çizerek  
anlatmıştır.[56] Ardından, 1510 ile 1590 yılları arasın-
da yaşamış olan ve modern cerrahinin babası ola-
rak adlandırılan Ambroise Pare konjenital skolyozu  
tanımlamıştır. Aksiyal traksiyon uygulamasına ilave ola-
rak ilk defa korse tedavisini önermiştir. Çeşitli omur-
ga deformiteleri olan çocuklar için traksiyon tedavi-
si seanslarından sonra, büyümeye uyum sağlama-
sı amacıyla aralıklarla değiştirdiği demirden yapılmış 
korseler kullanmıştır. Ayrıca iskelet olgunlaşmasından 
sonra uygulanan tedavi yöntemlerinin etkisiz olduğu-
nu fark edip bildirmiş, günümüzde kullandığımız kor-
selerin temellerini atmıştır.[57] On sekizinci yüzyılda 
Nicholas Andry duruş bozukluğunun omurgada eğriliğe 
neden olduğunu belirtmiş, korse kullanılmasına ilave 
olarak tarif ettiği omurga egzersizlerini de tedavide  
önermiştir.[58] 1820 ile 1900 yılları arasında yaşamış olan 
Lewis Albert Sayre de omurga deformiteleri üzerinde 
çalışmıştır. Aksiyal traksiyon uygulamasına müsade 
ederek omurgadaki deformitenin manipüle edilmesine 
izin veren ve alçıdan yapılan Sayre korsesini tedavide 
kullanmıştır. Tedavi edilen hastaların omurgalarındaki 
deformitelerin ne ölçüde düzeldiği göz önüne alındı-
ğında; Sayre korsesinin etkinliği tartışılır hâle gelmiş 
olsa da günümüzde kullandığımız korselerin geliştiril-
mesine giden yolu açmıştır.[57] İlk defa cerrahi tedaviyi 
19. yüzyılda Guerrin yapmış, paraspinal kaslara miyo-
tomi uygulamıştır. 1895 yılında Roentgen tarafından x 
ışınlarının tanımlanmasından sonra, eğriliğin tanısı ve 
takibi kolaylaşmıştır.[58] 1869 ile 1932 yılları arasında 
yaşamış olan Russell Hibbs de kifoz ve skolyoz üzerinde  
çalışmıştır. 1911 yılında füzyon amacıyla cerrahi teda-
viyi ilk defa uygulamış ve böylelikle günümüzde ger-
çekleştirdiğimiz cerrahi tedavilere kapıları açmıştır.[57] 
1912 yılında Paul Roth, 2,000 vakadan oluşan büyük bir 
skolyoz serisi yayınlamıştır.[59] Omurga deformitelerini 
düzeltmek amacıyla cerrahi tedaviye ilave olarak önce-
sinde ve sonrasında müdahaleler gerektiğine inanan 
Russell Hibbs ile öğrencileri Joseph Risser ve Albert 
Ferguson, 1931 yılında kendi geliştirdikleri menteşe yar-

dımıyla gerdirerek düzelten alçı (turnbuckle cast) teda-
visini bildirmiştir. 1892 ile 1982 yılları arasında yaşamış 
olan Joseph Risser; tedaviyi planlamadan önce hasta-
nın büyüme potansiyelinin olup olmadığına bakılan, 
iskelet olgunlaşmasının radyolojik olarak belirlenme-
si için iliak kanatların üzerindeki apofizlerin kemikleş-
mesini değerlendiren, 0 ile 5 arasında derecelendirilen 
ve kendi adıyla anılan evrelemeyi tarif etmiştir. 1946 
yılında Milwaukee (CTLSO; cervico-thoraco-lumbo-sacral 
orthosis) adı verilen korse Blount ve Schmidt tarafından  
geliştirilmiştir.[57] Kafa tabanından pelvise kadar uza-
nan ve bölümler hâlinde tasarlanan Milwaukee korsesi, 
ameliyat sonrası süreç için tasarlanmış olsa da ameli-
yat öncesi süreçte de kullanılmıştır. 1962 yılında Paul 
Harrington, tek roddan ve çift kancadan oluşan kendi 
adını verdiği implantları kullanarak skolyozu olan bir 
hastada cerrahi tedavi uygulamıştır. 1964 yılında Allen 
Dwyer, skolyoz cerrahisinde anterior yaklaşımla füzyon  
uygulamıştır.[58] 1969 yılında Wilmington (TLSO; thora-
co-lumbo-sacral orthosis) adı verilen korse MacEwen tara-
fından geliştirilmiştir. Konservatif tedavide uygulanma-
sı amacıyla üretilmiş ve hastanın iskelet olgunlaşması 
tamamlanana kadar günde 23 saat kullanılması öneril-
miştir. 1972 yılında Boston (TLSO; thoraco-lumbo-sac-
ral orthosis) adı verilen korse Hall ve Miller tarafından 
geliştirilmiştir.[57] 1976 yılında Klaus Zielke, Allen Dwyer’ın 
tekniğini modifiye edip tel yerine yivli rod uygulayarak 
daha sert bir tespit yöntemi kullanmıştır.[58] 1979 yılında 
Charleston adı verilen, sadece gece uyurken kullanılan 
korse Reed ve Hooper tarafından geliştirilmiştir.[57] Çift 
rod sistemini tarif eden Eduardo Luque; rodlarla bağ-
lantılı olarak sublaminar teller kullanmış, segmental 
spinal enstrümantasyon yöntemini geliştirmiş ve 1982 
yılında yayınlamıştır.[60] Rod kırılması ve kancaların çık-
ması gibi komplikasyonlar görüldükçe, Harrington tara-
fından tanımlanan yöntemi Moe ve ark. modifiye edip 
belli aralıklarla uzatmayı amaçlayarak tek taraflı büyü-
yebilen rod sistemi tekniğini geliştirmiş ve 1984 yılın-
da yayınlamıştır.[61] Deformitenin üç boyutlu olduğunun 
anlaşılması üzerine eğriliği koronal, sagital ve aksiyel 
planlarda düzeltmeye olanak sağlayan üçüncü nesil ens-
trümantasyon sistemleri geliştirilmiştir. Bahsi geçen sis-
temlerden devrim niteliğinde bir gelişme olarak görülen 
ve dünya çapında popülerlik kazanan Cotrel-Dubousset 
sistemi; derotasyon, kompresyon ve distraksiyon manev-
raları kullanarak eğriliği düzeltmeye yardımcı olmuştur. 
Posterior elemanların her iki tarafına yerleştirilen rodlar, 
kancalar ve pedikül vidaları kullanılarak tespit edilmiştir. 
Ameliyat sonrası süreçte herhangi bir korse desteğine 
ihtiyaç duymadıklarını bildiren Cotrel ve Dubousset, 1991 
yılında 600’ün üzerinde vakadan oluşan büyük bir seri-
yi yayınlamıştır.[62] 1992 yılında Providence adı verilen, 
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sadece gece uyurken kullanılan korse D’Amato ve McCoy 
tarafından geliştirilmiştir. 1998 yılında SpineCor adı veri-
len korse Rivard ve Coillard tarafından geliştirilmiştir. 
Giysinin altında diğer korselere nazaran daha az belir-
gin olan, sert yapıda olmadığı için hastanın daha fazla 
hareket etmesine izin veren ve kullanım açısından hasta 
uyumu oldukça yüksek olan SpineCor korsesinin; hasta-
nın iskelet olgunlaşması tamamlanana kadar günde 23 
saat kullanılması önerilmiştir.[57] Tek taraflı büyüyebilen 
rod sistemi tekniğiyle ilgili komplikasyonlar bildirildikten 
sonra, Akbarnia ve ark. çift taraflı büyüyebilen rod sistemi 
tekniğini tarif etmiş, 1993 ile 2001 yılları arasında kullan-
mış ve 2005 yılında yayınlamıştır.[63] 
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