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İDOPATİK SKOLYOZ ETİOLOJİSİNDE SON GELİŞMELER
RECENT ADVENCES IN ETILOGY OF IDOPATHIC SCOLIOSIS

İ. Teoman BENLİ*, M. Tibet ALTUĞ**

ÖZET:
İdiopatik skolyoz, temel olarak omurganın

yana doğru eğrilikleri olarak tanımlansa da,
son 30 yıldır elde edilen verilere göre hastalık,
sagittal planda fizyolojik eğriliklerde bozulma
ve eğriliğin tepe noktasında aksiyel planda
rotasyonla karakterize 3 planlı bir omurga
deformitesidir. Tarihsel olarak hastalık çok
eski zamanlardan beri bilinmekte olup, neden-
leri üzerinde çoğu bir kanıta dayanmayan teo-
riler ileri sürülmüştür. Yapılan ilk çalışmalar
multifaktoriyel genetik geçişi destekler görün-
mektedir. Buna karşın son yıllarda üzeride
durulan en önemli teori, bağ dokusu, nörolojik
ve nöroendokrin bozuklukların varlığıdır.
Pineal bezin disfonksiyonu son yıllarda üzerin-
de durulan önemli bir nedendir. Pineal bezi
çıkarılan tavuklarda skolyoz geliştiğinin sap-
tandığı deneysel çalışmalara dayanılarak
düşük melatoninin omurga gelişiminde bir
bozukluk sonucu skolyoza neden olduğu ileri
sürülmüştür. Platelet fonksiyon bozukluğu ve
kalmodulin isimli reseptör proteininin kas kont-
raktil proteinleri düzenleyici etkisinin paraver-
tebral adelelerdeki yetersiz etkisinin hastalığa
neden olduğu görüşü de son yıllarda yapılan
çalışmalara dayanmaktadır. Diğer taraftan,

idiopatik skolyozlu hastalarda santral sinir sis-
temi ve serebellar bozukluklar ile vibrasyon,
proprioseptif bazı deri duyularda azalma gös-
terilmiştir. Son 5 yıldır genetik çalışmalarda
çok önemli gelişmeler sağlanmıştır. Hastalığın
bir çok genotipik polimorfizim ile ilişkisi göste-
rilmiş ve idiopatik skolyozun dominant heredi-
ter geçişli, değişken penetransa sahip bir
genetik hastalık olduğu neredeyse kanıtlan-
mıştır. Bununla beraber; 1., 5., 6., 7., 8., 9.,
12., 13., 14., 15. ve 17. kromozomlardaki gen
defektlerinin hastalığın nedeni için aday genler
olarak belirlenmiştir. Bu gün genetik çalışma-
larla progresyon ile ilişkili polimorfik tarama
testleri gündemdedir. Yakın gelecekte, seçici
dölleme ile skolyoz insidansı giderek azalaca-
ğını, progresyon gösterecek eğrilikler önceden
saptanarak daha ciddi cerrahi tedavilere gerek
kalmadan tedavi edilebileceğini ve belki de
hastalığı oluşturan gen defektlerinin tamamen
çözülmesi ile hastalığın engellendiği veya
yavaşlatıldığı medikal tedavilerin bulunabile-
ceğini düşünmek hayal olmaktan çıkmış gibi
görünmektedir.
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SUMMARY:
Although idiopathic scoliosis is basically

defined as lateral deviation of vertebral
column, regarding the data acquired during
last 30 years, it is defined as a three dimen-
sional deformity characterized by deformation
of physiologic curves in the sagittal plane and
axial rotation of the apex. Historically, the
disease has been defined long time ago, but
most of the theories about the etiology were
not proved. First studies have been supported
multifactorial genetic transition. On the con-
trary the most respected theory of the last
years was existence soft tissue abnormality,
neurologic and neuroendocrine disorders.
Low melatonin level has been proposed as a
reason for disorder in spinal column develop-
ment causing scoliosis, relying upon the studi-
es showing the development of scoliosis in the
chickens with pinealectomy. The argument of
platelet dysfunction and insufficient effect of
calmodulin, a receptor protein, regulating the
contractile proteins of paravertebral muscles
as a cause of idiopathic scoliosis, has been
based upon the studies of last years. On the
other hand, CNS and cerebellar disorders and

diminution in some deep senses like vibration
and proprioception have been shown in idio-
pathic scoliosis patients. Important develop-
ments in genetic studies took place in last 5
years. The disease has been shown to be
related with many genotypic polymorphisms
and idiopathic scoliosis almost has been pro-
ved to be a genetic disorder of having domi-
nant inheritance and heterogenic penetrans.
Nevertheless, the gene defects in the 1st, 5th,
6th, 7th, 8th, 9th, 12th, 13th, 14th, 15th and
17th chromosomes are defined as candidate
genes for the etiology of the disease. Today,
the interest is on the genetic researches focu-
sing on polymorphic screening tests related
with progression. It seems that; in the near
future, with the help of selective fertilization,
the decrease in the incidence of scoliosis,
early diagnosis and easier treatment of prog-
ressive curves and may be, after understan-
ding the causing gene defect completely, the
medical treatments for prevention or slowing
down the disease will not be a dream.

Key words: Idiopathic scoliosis, etiology,
etiopathogenesis, genetics

Level of evidence: Review article, Level V.
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GİRİŞ:
Son 3 dekattır görüntüleme yöntemlerinde-

ki büyük gelişmeler, omurganın biyomekaniği,
anatomik ve fizyopatolojik özellikleri hakkında
sahip olduğumuz bilgileri artırmış ve
Hipokratʼtan beri bilinen idiopatik skolyozun
tanı ve tedavisinde önemli bir atılım yaşanma-
sına yol açmıştır (75). Cotrel ve Dubousset, eğri-
liğin üç planlı karakteristik özelliklerini tanımla-
mışlar, hastalığım omurganın sadece yana
doğru bir eğrilikten ibaret olmadığını, berabe-
rinde sagittal fizyolojik konturlarda bozulma
apikal omurgada rotasyonel bir deformite ile
birlikte olduğunu göstermişlerdir (26) (Şekil-1).

Hipokrat döneminden bu yana üzeride en
çok durulan en eski teori yanlış duruş ve aşırı
yük taşıma olmuştur (Şekil-2). Postüral eğrilik-
ler, alt ekstremite eşitsizliği, gelişimsel kalça
çıkığı gibi gerçek sebepler dışında, kötü duruş
alışkanlığı (öğrenci pozisyonu) veya histeroid
tipte olabilir. Postüral eğrilikler, hastanın kendi
isteği ile ya da muayene eden tarafından

düzeltilebilir ve hasta tarafından düzeltilmiş
pozisyonda tutulabilir. Gerçi postüral eğrilikler
seneler içinde yapısal eğriliklere dönüşebilir,
ancak yine de idiopatik skolyozdan farklı anti-
te oldukları kesin olarak bilinmektedir. Bu
nedenle toplumdaki kötü duruş veya ağır
çanta taşımak gibi nedenlerin idiopatik skolyo-
za yol açtığına dair inanışlar tamamen yanlış-
tır (16,46,53,116).

Son 50 yıldır idiopatik skolyozun etiyolojisi
üzerine araştırmalar yoğunlaşmıştır (46,53,116).
Kötü duruş teorisi yerini primer germ defekti
veya büyüme bozuklukları teorisine bırakmış-
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Şekil-1. İdiopatik skoloz 1980ʼlerden sonra 3 plan-
lı bir deformite olarak tanımlanmaya başlamıştır.

Şekil-2. Hipokrat zamanında idiopatik skolyozun,
kötü duruş alışkanlığına bağlı geliştiğine inanılıyor-
du. Şekilde hipokratın “Scammon” adını verdiği ve
idiopatik skolyoz tedavisinde kullandığı cihaz
görülmektedir.



tır (75). Büyüme eğriliğin progresyonu ve patoa-
natomik değişikliklerin yapısal hale gelmesini
sağlasa da temel olarak etiyolojik faktör olarak
rol oynamamaktadır (50). Daha sonra yapılan
araştırmalar, merkezi sinir sistemindeki bir
bozukluk, bağ dokusu anormallikleri ve gene-
tik geçiş üzerinde yoğunlaşmıştır (16,75,116). Son
20 yıldır biyokimyasal etkenler ve beslenme-
min yarattığı yapısal defektler veya endokrin
bozuklukların hastalığa yol açtığına dair çalış-
malar da yayınlanmıştır (50).

PARAVERTEBRAL KAS DENGESİZLİĞİ
VE OMURGANIN ASİMETRİK BÜYÜMESİ:
Polio sekeli hastalarda paravertebral adale

felçlerine bağlı gelişen skolyoz paterni, idiopa-
tik skolyozun sebebinde paravertebral kaslar-
daki felç veya dengesizliğin rol oynamayıp
oynamadığı sorusunu gündeme getirmiştir.
Yapılan araştırmalar paravertebral kas kitlesi-
nin özellikle apikal vertebra civarında konkav
tarafta kitlesel olarak daha fazla, konveks
tarafta daha az görülmesi teoriyi destekler
görünmüştür. Bu durumun özellikle Heuter-
Walkman kanununa göre, kas uyarısından
yoksun kemikte gelişme bozukluğu olacağı
öngörüsü ile omurga cisimlerinde bir tarafta az
diğer tarafta çok büyüme ile kamalaşma sonu-
cu skolyotik eğriliğin ortaya çıktığı ileri sürülm-
üştür (63). Daha sonra yapılan bir çok çalışma-
da kas kitleleri arasında belirgin fark olsa da
fonksiyonel olarak her iki taraftaki kaslar ara-
sında bir fark olmadığı elektrofizyolojik çalış-
malarda gösterilmiştir. Kas dengesizliğinin
sebeplerinden biri olan histolojik ve biyokimya-
sal yapısı ile ilgili görüşler bağ dokusu bozuk-
lukları bölümünde ileride ayrıca üzerinde duru-
lacaktır. Zoabli ve arkadaşları, 2007ʼde yayın-
ladıkları çalışmada, konkav taraftaki kas kitle-
sinin konveks tarafa nazaran hafifçe fazla
olduğunu, ancak fonksiyonel bir farkları olma-
dığını göstermişler, oluşan değişimin, eğriliğe
sekonder geliştiğini ileri sürmüşlerdir (130).

OSTEOPOROZ VE VERTEBRAL KAMA-
LAŞMA:
İdiopatik skolyozda apikal bölgede konkav

tarafta osteoporoz, konveks tarafta skleroz
görülmesi, temelde kemik mineral metaboliz-
ması bozukluğu ile ortaya çıkan bir sorun
olduğu ve vertebral cisimlerdeki ezilme ve
çökme sonucu gelişen bir kamalaşmanın skol-
yoza yol açtığı düşünülmüştür (63). Yapılan dan-
sitometri çalışmalarında ve vertebral cisimler
alınan örneklerin histopatoojik incelemelerin-
de, osteoporozun kesin olarak eğriliğe sekon-
der geliştiği gösterilmiştir (50,63,75). Diğer taraftan
yüklenme ile konkav tarafta, konveks tarafa
nazaran büyümede vertebral cisimlerdeki asi-
metrinin geliştiği, bu nedenle kamalaşmanın
eğriliğe sekonder olarak zamanla oluştuğu
düşünülmüştür (63). Szalay ve arkadaşlarının
2007ʼde yayınladıkları, 49 adölesan idiopatik
skolyoz hastasını içeren çalışmada, BMD
taramalarında hiçbir hastada osteoporoz
olmadığı belirlenmiştir (108).

APİKAL ROTASYON, SAGİTTAL KON-
TURLARIN YAPISAL BOZUKLUĞU VE
ANORMAL BİYOMEKANİK YÜKLENME:
İdiopatik skolyozda apikal bölgede en fazla,

eğriliğin uç vertebralarına doğru azalan bir
rotasyonel deformite olduğu belirlenmiştir (1).
Uzun yıllardır bu apikal rotasyonun vertebrada
anormal bir torsiyonel etki ile skolyoza yol açtı-
ğı düşünülmüştür (17,31). Normelli ve arkadaşları
da sağ torasik skolyozlu hastalarda soldaki
kaburgaların sağa nazaran daha uzun olduk-
larını göstermişlerdir (77). Sevastik ve arkadaş-
ları torakal bölgede sağa doğru olan bir torsi-
yonun zamanla idiopatik skolyoza yol açtığını,
bunda sol taraftaki pediküllerin ve kaburgala-
rın anormal büyümesinin yani daha uzun
olmalarının da etkili olduğunu rapor etmişlerdir
(100-101). Ne var ki, apikal bölgede rotasyona yol
açan veya rotasyonu başlatan nedenin ne
olduğu konusu hep karanlık kalmıştır. 1980ʼli

174

Türk Omurga Cerrahisi Dergisi



yıllarda modern enstrümantasyon sistemleri-
nin öncüsü Cotrel-Dubousset enstrümantas-
yon sistemi de bu nedenle derotasyon manev-
rasını temel düzeltici manevra olarak seçmiş-
tir (26). Buna karşın derotasyonel etkinin normal
vertebral alanlara aktarılması sonucu dekom-
penzasyon ve imbalans sorunları oluştuğu da
belirlenmiştir (39). Bu nedenle, idiopati skolyozu
patogenezinde olduğu söylenen bir torsiyonun
tüm vertebral kolonu etkilemesi beklenirken,
sadece bir bölgeyi etkilemesi akılda soru işa-
retleri doğurmaktadır. Daha açık kabul edilen
görüş, apikal bölgedeki rotasyonun eğriliğe
sekonder geliştiğidir.

Stagnara, torakal bölgedeki yapısal kontur-
lara göre normal bireyleri gruplara ayırmıştır.
Buna göre torakal bölgedeki fizyolojik kifozda
azalma ve lordotik parenin skolyoza yol açtığı-
nı ileri sürmüştür (50) (Şekil-3). Cotrel ve
Dubousset, bu görüşü destekler nitelikte veri-

ler elde etmişlerdir. İdiopatik skolyozlu hasta-
ların apikal rotasyon miktarınca döndürülerek
çekilen sagittal grafilerde hastaların hemen
hepsinin torakal bölgesinde hipokifoz veya lor-
doz olduğu saptanmıştır (26). Carpintero ve
arkadaşları, bu asimetrik lordoz ve rotasyonun
skolyoza yol açtığını tavşanlarda deneysel bir
çalışmayla da göstermişlerdir (17). Braun ve
arkadaşları 2006 yılında deneysel olarak tora-
kal bölgeleri bir gerdirici yardımıyla asimetrik
kuvvet uygulanan keçilerin % 91ʼinde skolyoz
oluştuğunu saptamışlar, sagittal konturlara
etki eden bu asimetrik gerdirme işleminin
insanda benzer etkiler yaratabileceğini ileri
sürmüşlerdir (12). Bu veriler patogeneze ışık tut-
makla birlikte asıl etiyolojik faktörün yani yapı-
sal lordoza neden olan etmenin ne olduğuna
dair bir veri bulunmamaktadır. Bu durumun
ispatlanmamakla birlikte, genetik geçişli oldu-
ğu üzerinde durulmaktadır.

175

The Journal of Turkish Spinal Surgery

Şekil-3. Stagnara, torakal bölgedeki yapısal konturlara göre normal bireyleri gruplara ayırmıştır. Buna göre
torakal bölgedeki fizyolojik kifozda azalma ve lordotik parenin skolyoza yol açtığını ileri sürmüştür



BAĞ DOKUSU ANORMALLİKLERİ:
Bağ dokusu hastalıklarında skolyozun eşlik

etmesi, acaba idiopatik skolyozun da temelin-
de bir bağ dokusu bozukluğu olup olmadığını
düşündürmüştür. Marfand hastalığı veya diğer
osteokondrodisplazilerde ve proteoglikan
metabolizması enzim defektlerinde (polimuko-
sakkoridozlar) gibi hastalıklarda kural dışı ve
heterojen (torakal, torakolumbar ve lumbar)
eğrilik tiplerinin görülmesi araştırmacıları, baş-
lıca kemik yapı, paravertebral adaleler ve bağ-
lar, intervertebral disklerin histokimyasal, ult-
rastüktürel ve biyokimyasal yapılarını incele-
meye yöneltmiştir.

Oegema ve arkadaşları, Pedrini ve arka-
daşları idiopatik skolyozlu hastaların interver-
tebral disklerinden aldıkları örneklerde prote-
oglikan düzeylerini araştırmışlar ve normal
kişilerin disk kontentiyle karşılaştırmışlardır
(80,83). Belirlenen kollojen yapısındaki farkların
idiopatik skolyozun etiyolojisinde rol oynadığı
ileri sürülmüş olsa da, bu görüş genel kabul
bulmamış, Tip I ve Tip II kollojen oranlarındaki
değişikliğin ikincil olarak geliştiği düşünülmüş-
tür. Esas önemli olanın kollojen kodlamasın-
daki farklı gelişimin olduğu, bu durumun has-
talığın kökeninde yer alabileceği bildirilmiştir
(19). He ve arkadaşları ise annulus fibroziste Tip
I ve II kollajenin, idiopatik skolyozlu hastalarda
asimetrik dağılımı söz konusu olduğunu,
bunun idiopatik skolyozun etiolojisinde rol
oynayabileceğini, daha da önemlisi, eğriliğin
progresyonundan sorumlu önemli bir faktör
olduğunu ileri sürmüşlerdir (47).

Zaleske, intervertebral diskteki heksozamin
içeriğini araştırmış ve idiopatik skolyozlu has-
talarda % 25 daha düşük olduğunu saptamış-
tır. Zaleske, bu durumun nedenden çok bir
sonuç olduğunu ileri sürmüştür (127). Oegema
ve arkadaşları, serebral palsili ve idiopatik
skolyozlu ve normal bireylerdeki intervertebral
disk proteoglikan düzeyleri araştırmışlar,
serebral palsili ve idiopatik skolyozlu hastalar-

da proteoglikan düzeyleri benzerken, bu iki
grubun da kontrollere nazaran belirgin daha
fazla olduğunu belirlemişler, bu nedenle disk-
teki bu biyokimyasal değişikliğin sekonder
olduğunu düşünmüşlerdir (80).

Skolyotik hastalarda diğer bağ dokusu ele-
manları da incelenmiştir. Ligamentum flavum
yapısında, lif yoğunluğunun azaldığı, düzensiz
bir dağılıma sahip olduğu gösterilmiştir.
Hadley-Miller ve arkadaşlarının saptadığı bu
bulgunun idiopatik skolyoz etiyolojisinde bir
role sahip olduğu ileri sürülmüş olsa da, biyo-
mekanik olarak ligamentum flavumun omurga
dengesinde çık önemli bir rolü olmaması bu
teorinin doğruluğu hakkında şüpheler doğur-
muştur (45). Bununla beraber genel olarak
omurgadaki fibrile fibröz sistemin elastik yapı-
larındaki bozukluğun veya değişikliğin hastalı-
ğı oluşturduğu yolunda birkaç çalışma daha
yapılmıştır (71).

İdiopatik skolyoz hastalarında paraverteb-
ral kaslarla ilgili yapılan histokimyasal ve elek-
tromyografik çalışmalarda da bazı anormallik-
ler saptanmıştır (52,62,98,105,128). Bylund ve arka-
daşları, idiopatik ve diğer tip skolyoz tiplerinde
torasik erektör kasın fibrin tiplerinin farklı oldu-
ğunu saptamışlardır (15). Ford ve arkadaşları,
paraspinal kaslarda kas iğciklerinin yapısında
idiopatik skolyozdaki göz ardı edilemez deği-
şikliklerin neden veya sonuç olabileceğini ileri
sürmüşlerdir (40). Gibson ve arkadaşları da idio-
patik skolyozlu hastalarda paraspinal kaslarda
kas protein sentezi oranının nispeten düşük
olduğunu göstermişlerdir (43). Low ve arkadaş-
ları ise idiopatik skolyozlu hastalarda paraver-
tebral adalelerdeki sinir fibrilleri ve kas iğcikle-
rinin ultrastrüktürel yapısında farklılık olduğu-
nu belirlemişlerdir (62).

Saatok ve arkadaşları, idiopatik skolyozlu
hastalarda eğriliğin konveks tarafında protein
ve DNA konsantrasyonunun daha yüksek
olduğunu, erektör spina kasının iki tarafta fark-
lı gelişim gösterdiğini, ancak bu durumun
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sebep mi sonuç mu olabileceği konusunda bir
yorum yapılamayacağını bildirmişlerdir (95).
Gibson ve arkadaşları, idiopatik skolyozlu has-
talarda eğriliğin üst ve alt bölgesi arasında
protein sentezi ve RNA aktivasyonu açısından
fark olmadığını, ancak apikal bölgede konveks
tarafta konkav tarafa nazaran daha fazla pro-
tein sentezinin olduğunu, kas kontraktil aktivi-
tesinin artmış olduğunu gösterdiler (43).

Hsu ve arkadaşları, yaptıkları çalışmada
paravertebral kaslardaki çoğu değişikliğin has-
talığın progresyonu ve ciddiyeti ile korele ola-
rak ortaya çıktığını, neden değil bir sonuç
olduğunu saptamışlardır (52).

Yoram ve Robin idiopatik skolyozlu hasta-
larda paravertebral kasların kalsiyum konten-
tinde artma olduğunu gözlemlemişlerdir. Bu
bulgunun kasların hücre membranlarındaki
kalsiyum pompalarının bozukluğuna yol açtığı-
nı ve idiopatik skolyozun etiyolojisinde bu duru-
mun rol oynadığını ileri sürmüşlerdir (124-125).

Hamilelikte, bebeğin anne karnındaki duru-
şunun anne kalp sesleri ile ilgili olarak, yapısal
bir değişikliğe yol açtığı konusunda hipotetik
görüşler de vardır. Berman ve arkadaşları,
hamile olan idiopatik skolyoz hastalarında
progresyon saptamışlar, gebelikte östrojenik
etki ile oluşan ligamentöz laksitenin bunun
sebebi olabileceğini düşünmüşler ve böyle bir
etki yaratan durumun omurga eğriliklerinin
oluşmasında da etkin olabileceğini iddia
etmişlerdir (10).

Xu ve arkadaşları, idiopatik skolyozlu has-
taların vertebral son plaklarından aldıkları
örneklerde transforme edici büyüme faktörü
beta 1 (TGFbeta1) ve temel fibroblast büyüme
faktörü (bFGF) ile proteoglikan kor protein
düzeylerini araştırmışlardır. TGFbeta1 ve
bFGF düzeylerinin konkav tarafta belirgin ola-
rak yüksek olduğunu kor proteinlerinin ise
düşük olduğunu, bu durumun idiopatik skolyoz
etiolojisinde neden veya eğriliğe sekonder
gelişebileceğini ileri sürmüşlerdir (110).

NÖROLOJİK FONKSİYON BOZUKLU-
ĞU:
Nörolojik fonksiyonlarda bozukluk olduğu-

na dair görüşler çok eskilere dayanmaktadır.
Santral sinir sisteminin (serebral palsi vb.) ve
medulla spinalisin (polio vb.) hastalıklarında
skolyozu görülmesi, idiopatik skolyozun da
nöromusküler bir kökeni olduğunu düşündür-
müş, fakat yapılan erken çalışmalarda bu
konuda belirgin bir kanıt elde edilememiştir.
Patognomonik nörolojik bir test olmadığı gibi
elektrofizyolojik çalışmalarda da negatif
sonuçlar elde edilmiştir. Ancak, son yıllarda
üzerinde en çok araştırma yapılan etiyolojik
model de nörolojik fonksiyonlardaki anormal-
likler olmuştur (50,75).

Vestibüler, oküler ve propriyoseptif sistem
bozuklukları, beyin korteksi, beyin sapı ve
omuriliğin proksimali ve arka kolonun tutulumu
ile birlikte olan denge sorunlarının hastalığın
etiyolojisinde rol oynayabileceği ileri sürülmüş-
tür (7,11,18,42,44,54,61,78,102,115,117,121). 1978 yılında
Sahlstrand ve arkadaşları, adölesan idiopatik
skolyozlu hastalarda, elektronistagmografik
değerlendirme ile labirentin fonksiyonlarını
inceledikleri çalışmalarında gövde dengesinin
sağlanmasında anormallik olduğunu belirle-
mişlerdir (102). Herman ve arkadaşları, idiopatik
skolyozda Vestibüler sistem bozukluğu olduğu-
nu kuvvetle ileri sürmüşlerdir (48). Samberg ve
arkadaşları, elektrostagmografi ile değerlendir-
dikleri 41 idiopatik skolyozda vestibular son
organ bozukluğu olduğunu saptamışlardır (99).
1984ʼde Yamada ve arkadaşları, 150 hastalık
idiopatik skolyoz serilerinde optokinetik nistag-
mus ve diğer bazı testlerle denge fonksiyonla-
rını değerlendirmişler, % 79 hastada testlerin
bozuk olduğunu saptamışlardır. Bu değer,
kontrol grubunda elde edilen % 5ʼlik bozuk test
oranına göre oldukça anlamlı bulunmuştur (121).

2009 yılında Lambert ve arkadaşları, lavral
dönemde vestibüler sistemleri çıkartılan
Xenopus kurbağalarının erişkin yaşta skolyotik
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deformitelerinin geliştiğini, radyografi ve mik-
rokompüterize tomografi ile saptadıklarını
yayınlamışlar ve bu durumun insan idiopatik
skolyoz etiolojisinde bir model olabileceğini
ileri sürmüşlerdir (58).

İdiopatik skolyoz hastalarında vibrasyon
duyusunda da belirgin azalma ve sağ-sol arası
asimetri olduğu gösterilmiştir (70,117). Byl ve
Gray, kompleks denge reaksiyonu ile ilgili fark-
lı duysal durumlarda idiopatik skolyozu olan ve
olmayanlar arasında belirgin fark olduğunu
göstermişlerdir (14). Maguire ve arkadaşları,
idiopatik skolyozu olan hastaların cerrahileri
sırasında yaptıkları elekrofizyolojik inceleme-
lerde uzamış refleks aktiviteleri gösteren anor-
mal bir merkezi süreç olduğunu saptamışlar,
bu durumun hastalığın sebebi olabileceğini
ileri sürmüşlerdir (68). Barrack ve arkadaşları
ise, idiopatik skoyozlu hastaların proprioseptif
duyularındabelirgin azalma olduğunu sapta-
mışlardır (8). Bu bulgular omuriliğin arka kolon
fonksiyonlarındaki anormalliğin etiyolojide rolü
olduğunu destekler niteliktedir (50). Ancak
Melnnes ve arkadaşları, bu görüşün karşısın-
dadırlar, yaptıkları çalışmalarda idiopatik skol-
yozlu hastalarda vibrasyon duyusunun normal
kişilerden farklı olmadığını göstermişlerdir (68).

Pes Kavus ve diğer bazı ayak deformiteleri
de yürüyüşü ve dengeyi olumsuz etkilemekte-
dirler. Diğer taraftan pes kavusun nöromuskü-
ler hastalıklarla birlikte görülme sıklığı oldukça
yüksektir (18,50). Ancak buna karşın pes kavus
ile idiopatik skolyozun birlikte görülme sıklığı
beklenenden düşüktür.

Herman ve arkadaşları, idiopatik skolyozlu
hastalarda merkezi sinir sisteminden kaynak-
lanan bir motor kontrol problemi olduğunu bil-
dirmişlerdir (49). İdiopatik skolyozlu hastalarda
beynin tümünün organizasyonunun asimetrik
olduğu ve bunun da motor ve duyu yollarında
bozuklukların nedeni olduğu da ileri sürülmüş-
tür (44). Lee ve arkadaşlarının, 2009 yılında
yaptıkları PET-CT çalışmalarında, nöral meta-

bolizma açısında normal hastalarla idiopatik
skolyoz hastaları arasında hiçbir fark olmadığı
ve idiopatik skolyoz hastalarında beyin fonksi-
yonlarının normal olduğu belirlenmiştir (59).

Repko ve arkadaşları, 2008 yılında yayınla-
dıkları elektronmikroskopi çalışmalarında,
idiopatik skolyoz hastalarında otonom sinir
sisteminde miyelin kılıflarında ve akson fibrille-
rinde kontrollere nazaran önemli morfolojik
değişiklikler olduğunu rapor etmişlerdir (93).

Sun ve arkadaşları, Chu ve arkadaşları
idiopatik skolyozlu hastaların MR incelemele-
rinde serebellar tonsillerin normale göre fora-
men magnumun daha geniş olması nedeniyle
normal kişilere göre daha aşağıda yer aldığını,
bunun etiyolojide bir yeri olabileceğini ileri sür-
müşlerdir (24,107).

NÖROENDOKRİN FONKSİYON BOZUK-
LUĞU:
İdiopatik skolyozlu hasta ve ebeveynlerinin

normal yaşıtlarına göre daha uzun boylu olma-
ları, büyüme hormonunun etiyolojide rol oyna-
dığı fikrini doğurmuştur (75). Skoglandʼın pros-
pektif çalışmasında testosterol düzeyinde
artış, büyüme hormon salınımı konusunda
aşırı duyarlık olduğu belirlenmiştir (103). Misol ve
arkadaşları, 15 hastalık prospektif çalışmala-
rında serum büyüme hormon düzeylerinde
normallere nazaran idiopatik skolyoz hastala-
rında bir fark olmadığını saptamışlardır (74).
Willner ve arkadaşları, skolyotik hastalarda
serum somatomedin düzeylerinin kontrollere
nazaran daha yüksek olduğunu gözlemişlerdir
(113). Diğer taraftan, Skogland ve arkadaşları,
somatomedin düzeylerinde bir fark bulama-
mışlar ve etiyolojide rolü konusunda soru işa-
reti olduğunu ileri sürmüşlerdir (104). Spencer ve
Zorab, 52 idiopatik skolyoz ve 20 sağlıklı kont-
rol hastasında yaptıkları çalışmada, yaş ve cin-
siyete göre serum somatomedin düzeyleri ara-
sında bir fark olmadığını göstermişlerdir (106).
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İdiopatik skolyozda son yıllarda üzerinde
durulan diğer önemli teori omurga gelişiminde-
ki Pineal bezden salgılanan melatoninin
düzenleyici rolündeki bozukluklardır. Pineal
bezden salınan bu nörohormon, diurnal ritme
sahiptir (50). Pineal bezi çıkartılan tavuklarda
skolyoz geliştiği saptanmış, bunun sebebinin
vibrasyon duyusunda azalma ile paravertebral
kaslardaki asimetrik büyüme olduğu ileri
sürülmüştür (34-35,65-67). İdiopatik skolyozlu hasta-
larda yapılan çalışmalarda melatonin seviyesi-
nin kontrol grubuna nazaran düşük olduğu
belirlenmiştir (67). Bagnall ve arkadaşları, idio-
patik skolyozlu hastalarda hem diurnal hem de
nokturnal melatonin düzeylerinin normale göre
oldukça düşük olduğunu saptamışlardır (6).
Ancak Hilibrand ve arkadaşları, bu verilerin
aksini göstermişler ve melatoninin skolyoz olu-
şumunda bir etkisi olmadığını ileri sürmüşler-
dir (51).

Sadat-Ali ve arkadaşları idiopatik skolyoz
hastalarında serum melatonin sevilerinin
düşük olduğunu ve bu düşüklüğünün eğriliğin
Cobb açısı ile negatif korelasyon gösterdiğini
rapor etmişlerdir (97). Wu ve arkadaşları 2006
yılında ve Qiu ve arkadaşları, 2007 yılında
yayınladıkları çalışmada, melatonin reseptör
subgrupları MT1 ve MT2ʼnin paravertebral kas-
larda, kontrol grubunda simetrik bir yayılım
görülürken, idiopatik skolyoz hastasında asi-
metrik bir yayılım gösterdiğini saptamışlardır.
MT2 mRNA dağılımı konkav tarafta daha fazla
iken MT1 mRNA dağılımının eğrilik şiddetinden
bağımsız olarak benzer olduğu belirlenmiş,
bilateral bu asimetrinin yüksek ihtimalle, hasta-
lığa sekonder geliştiğini ileri sürmüşlerdir (85,119) .
Diğer taraftan, 2009 yılında yapılan bir çalışma-
da, Fagan ve arkadaşları, pinealektomi için
tavukların uygun bir model olmadığını, çünkü
tavuk omurgalarında disk olmasına rağmen
snoviyal intervertebral eklemler içerdiğini belir-
lemişlerdir (37). Cheung ve arkadaşları, 18 may-
munda uyguladıkları pinealektomi sonrası, 29
ayda melatonin seviyelerinin düştüğünü ancak

hiçbir maymun da skolyoz gelişmediğini sap-
tamışlar, bu nedenle daha alt sınıf hayvan
modellerinin insan için uygun olmadığını ileri
sürmüşlerdir (22).

Raczkowski 2007 yılında idiopatik skolyoz-
lu kız hastalarda yaptığı çalışmada, estrodiol
düzeylerinin sağlıklı kontrol grubuyla karşılaş-
tırıldığında benzer olduğunu, ancak testoste-
ron düzeylerinin yüksek olduğunu, testosteron
düzeyinin değerlendirilmesinin progresyonun
belirlenmesinde yardımcı bir yöntem olacağını
ileri sürmüşlerdir (91).

PLATELET FONKSİYON BOZUKLUĞU:
İdiopatik skolyozlu hastalarda trombosit

yapısı ve fonksiyonlarında anormallik saptan-
mıştır (38,56,60,76,84,96). Kalmodulin, trombositlerde
ve adalelerde bulunan kalsiyum bağlayan bir
reseptör proteini olup, kontraktil protein siste-
mi aktin-miyozini düzenler. Eğer bir kasılma
bozuk ise hem trombositler, hem de kaslar
olumsuz etkilenir (76). Özellikle rijit ve progresif
eğriliklerde kalmodulin düzeyleri önemli ölçü-
de yüksek bulunmuştur (56). Acaroğlu ve arka-
daşlarının 2009 yılında yayınladıkları çalışma-
da, 29 idiopatik skolyoz hastasında paraver-
tebral ve platelet örneklerinde melatonin ve
kalmodulin düzeyleri araştırılmıştır.
Kalmodulinin konveks tarafta yüksek, konkav
tarafta düşük olacak şekilde apikal bölgede
asimetri gösterdiğini, plateletlerde ise ne kal-
modulinin ne melatoninin kontrollere göre fark-
lı düzeyde olmadığını saptamışlardır (2).
Kalmodulin yüksekliğinin etiopatogenezdeki
rolü tam olarak bilinmemektedir. Ancak prog-
resyonda etkili olduğu düşünülmektedir.
Kindsfather ve arkadaşlarına göre, kalmodulin
eğriliğin progresyonunun gösterilmesinde en
iyi prediktördür (56). Lowe ve arkadaşlarına göre
kalmudilin platelet aktivasyonunu gösterme-
mektedir, Acaroğlu ve arkadaşlarının da sap-
tadığı gibi eğriliğin apikal bölgesinde asimetrik
bir dağılım göstermektedir. Bu durumun nede-
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ni veya bu yüksekliğin etki mekanizması tam
olarak günümüzde açıklığa kavuşturulmamış-
tır (64). Konunun aydınlatılması için daha bir çok
araştırmaya ihtiyaç olduğu açıktır.

GENETİK:
Kardeşlerde ve 1. derece yakın akrabalar-

da da hastalığın saptanması, Beals, Cowell ve
arkadaşları, Dickson ve Harrington gibi yazar-
lara idiopatik skolyoz etiyolojisinde genetik
faktörlerin rol oynadığını düşündürmüştür
(9,28,33,46). Bu çalışmaların tamamı kişisel göz-
lemlere dayalı olup, kanıt düzeyleri düşük kli-
nik çalışmalardır. Ailesel geçişi destekleyen bir
diğer bulgu, skolyotik hastaların uzu boylu
ebeveynlerin uzun boylu çocuklarında idiopa-
tik skolyoz görülmesidir (4,20).

Reisenborough ve Wynne-Davies, Boston,
Massachusettsʼteki birkaç ailede hastalığın
görülmesine dayanarak herediter bir geçişin
hastalık için mümkün olabileceğini ileri sür-
müşlerdir (94). Wynne-Daviesʼin daha önce yap-
tığı epidemiyolojik çalışmalarda hastalığın 1.
Derece akrabalarda % 6.9, 2. Derece akraba-
larda % 3.7 ve 3. Derece akrabalarda % 1.6
görülme oranı saptamışken (118), bu çalışma-
da sırasıyla % 11.1, % 2.4 ve % 1.4 insidans
olduğu belirtilmiş ve bu durum, dominant veya
multifaktoriyel bir geçişin söz konusu olduğu-
nu düşündürmüştür (94). Cowell ve arkadaşları,
110 idiopatik skolyozlu hastanın 590 ebevey-
ninde ve ikizinde yaptıkları çalışmada spora-
dik insidansın % 20 olduğunu bulmuşlardır (27).
2007 yılında Weiss, idiopatik skolyozlu ikizler
üzerinde yaptığı çalışmada, insidansı % 75
bulmuş, ikizlerin bazılarında eğrilik şiddeti ve
progresyon paternlerinin tamamen aynı oldu-
ğunu, buna karşın muhtemelen fenotipik fark-
lılıklar nedeniyle bir kısmında ise farklı prog-
resyon paternlerine sahip olduğunu saptan-
mıştır (112). Diğer taraftan Andersen ve arka-
daşları, 1931 ile 1982 yılları arasında
Danimarka ikiz kayıtları girmiş 46418 ikizden

adresine ulaşılan 34944 çifte anket yollamışlar
ve 23204 çiften yanıt almışlar, 220 kişide skol-
yoz tespit etmişlerdir. Prevalansın % 1.05
olduğunu, konkandansın ise 0.13 olduğunu
belirlemişlerdir (3).

Lowe ve arkadaşları son çalışmalarında,
genetik geçişin mendelian kurallarına uyan,
ancak heterojenik penetrans içeren tek bir gen
bozukluğu olduğunu ileri sürmüşlerdir (62).
Ogilvie ve arkadaşları da, 2006 yılında, 145
hastalık serilerinde, % 97ʼsinin ailesel olduğu-
nu, en azından bir majör genin hastalıkta rol
oynaması gerektiğini belirtmişlerdir (81).

Kesling ve Reinker, literatürdeki vakaları
gözden geçirdikleri meta analiz çalışmalarında
6 ikizde de idiopatik skolyoz olduğunu rapor
etmişlerdir (55). Bu çalışmada monozigot ikizler-
de, dizigot ikizlere nazaran eğriliklerin paterni-
nin, ciddiyetlerinin ve progresyon paternlerinin
daha uyumlu olduğu da ileri sürülmüştür (55).

DeGeorge ve Fisher, idiopatik skolyozda,
genetik bir predispozisyonun varlığından söz
edilebileceğin, ancak hastalığa mekanik etki-
lerle çevresel faktörlerin yol açtığını bildirmiş-
lerdir. Bu çalışmada predispozisyon yaratan
en önemli etmenlerden birinin ileri anne yaşı
(30-39 yaş) olduğu ileri sürülmüştür (32).

Burwell ve arkadaşları, organ asimetrisi
olan hastalarında skolyoz eşlik ettiğini gözlem-
leyerek, hastalık genetik kökeni olan bir asi-
metrik gelişim hastalığı olduğunu ileri sürmüş-
lerdir (13).

Son 10 yıldır, idiopatik skolyoza yol açabi-
lecek spesifik bir genin var olup olmadığı
konusundaki araştırmalar yoğunlaşmıştır. Bu
yeni çalışmalar, adölesan skolyozun otozomal
dominant geçişi ile birlikte ailelerin genomik
DNAʼlarını analiz etmek için genetik bağlantı-
ları araştırmaktadır. Şüphe edilen gen bozuk-
lukları nesiller boyu takip edilerek, ilgili bozuk-
luktan sorumlu olup olmadığı izlenmektedir
(23,73114,122-123). Ogilvie ve arkadaşları, pedigri
çalışmalarında % 97 hastanın ailesel olduğu-
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nu en azından bir genin idiopatik skolyozla ilgi-
li olabileceğini ileri sürmüşlerdir (81).

Miller ve arkadaşları, omurga yapısındaki
bağ dokusu lifleri ve kollojen yapısını oluştu-
ran genlerdeki bir bozukluğun ailesel adölesan
idiopatik skolyoza yol açabileceğini ileri sür-
müşlerdir (71).

İnsülin benzeri büyüme faktörü-I (IGF-I),
kemik gelişiminde önemli bir role sahiptir.
2006 yılında Yeung ve arkadaşları, 506 idio-
patik skolyoz ve 227 normal kontrol grubunda
yaptıkları çalışmada, IGF-I genotipi ile hastalı-
ğın ilişkili olmadığını ancak, polimorfizm olan
hastalarda eğrilik şiddetinin ve progresyonu-
nun daha fazla olduğunu saptamışlar, bunu
omurgadaki hızlı büyümenin etkilediğini ileri
sürmüşlerdir (126).

Qiu ve arkadaşları, melatoninin etiolojideki
rolü üzerindeki çalışmaları temel alarak mela-
tonin reseptör 1B (MTNR1B) genini araştır-
mışlardır. Yapılan çalışmada, idiopatik skol-
yozlu hastalarda kontrollerle karşılaştırıldığın-
da genotipik ve allelik sıklık benzer buldukları-
nı rapor etmişlerdir. Belki melatonin düzenleyi-
ci başka bir gen defekti söz konusu olabilece-
ğini, ancak melatonin reseptör geninde belli bir
mutasyona rastlamadıklarını bildirmişlerdir (85).
Ancak reseptör genindeki polimorfizimin idio-
patik skolyozla ilişkili olduğunu, ancak eğriliğin
şiddeti ile bir korelasyon göstermediğini ileri
sürmüşlerdir (86). 2008 yılında aynı araştırıcı-
lar, bu kez MTNR1A geninin polimorfiziminin
idiopatik skolyozla ilişkisini araştırmışlar ve
hastalığın oluşumunda ve şiddeti ile ilişkili
olmadığını belirlemişlerdir (99).

Qiu ve arkadaşları, 2007 yılında büyüme
hormonu reseptörleri ile idiopatik skolyoz ara-
sındaki ilişkiyi araştırmışlardır. 505 idiopatik
skolyozlu kız çocuğunda yapılan çalışmada 5
tip polimorfizm taranmış ve kontrolle aynı geno-
tipik ve allelik sıklık olduğunu göstermişlerdir (87).
Aynı araştırmacılar leptin düzeyleri ile de bir
genetik ilişki olmadığını saptamışlardır (88). Qiu

ve aradaşları aynı yıl, daha önce adölesan
idiopatik skoloyzla ilişkili olabileceği belirtilen
19. kromozomdaki 19p13.3 lokalizesyondaki
dipeptidpeptidaz 9 (DPP9) geninin de hastalı-
ğın oluşumu ve progresyonu ile ilişkili olmadı-
ğını göstermişlerdir (90).

Miller ve arkadaşları tarafından 2006 yılın-
da, kifoskolyoz olan 7 ailenin 53 bireyinin 5,
13, 17 ve 22. kromozomlarda yapılan genomik
tarama çalışmasında, 13. kromozomda 5 aday
gen bulunmuştur (72).

Wu ve arkadaşları, 202 idiopatik skolyozlu
hasta ve 174 sağlıklı kontrolde yaptıkları çalış-
mada XX genotipik estrojen reseptör geni poli-
morfizminin kontrollere göre idiopatik skolyoz-
lu hastalarda belirgin yüksek olduğunu, bu
genotipe sahip hastalarda boyun 160 cm. ,
Cobb açılarının ise 40°ʼden fazla olduğunu
rapor etmişlerdir (120). Japonyaʼda estrojen
reseptör Alfa geninin Pvull ve Xbal polimor-
gizminin idiodpatik skolyozla ilişkili olduğu bil-
dirilmiştir. Tang ve arkadaşları ise aksine bu iki
polimorfizmin daha geniş bir seride yaptıkları
çalışmada idiopatik skolyozla ilişkili olmadığını
ileri sürmüşlerdir (109). 2009 yılında Esposito ve
arkadaşları, idiopatik skolyozlu hastalarda,
estrojen reseptör geninde hastalıkla ilişkili 4
adet polimorfizm saptamışlardır (36). Zhang ve
arkadaşları, 218 idiopatik skolyozlu hastada
yaptıkları çalışmada, estrojen reseptör geni
Beta geninin exon OK polimorfizminin hasta-
lıktan şüphe edilmesi için uygun bir indikatör
olduğunu, ayrıca bu polimorfizmin hastanın
boyu ve eğriliğin şiddetiyle ile ilişkili olduğunu
belirlemişlerdir (129).

Gao ve arkadaşları, göz, kalp defektleri,
koana atrezisi, gelişme geriliği, genital veya
üriner anomaliler ve sağırlıkla giden CHARGE
sendromu ile ilişkili 8q12 kromozomunda bulu-
nan kromodomain heliks DNA bağlayıcı prote-
in-7 (CHD-7) polimorfizmi ile idiopatik skolyo-
zun ilişkisini araştırmışlar, hastalığın erken
dönem tespitinde önemli bir indikatör olduğu-
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nu saptamışlardır (41). Kulkami ve arkadaşları,
hirşutizm, öğrenme zorluğu, gelişme geriliği ve
CHARGE sendromu ile ilişkisi daha önce gös-
terilen CHD2 haployetmezliği, farelerde embri-
yonik dönemde oluşturulmuş ve bu farelerde
lordoskolyoz ve gelişme geriliği oluştuğu belir-
lenmiştir (57).

Auilisa ve arkadaşlaır ise disk dejenerasyo-
nu ile ilgili matriks metaloproteinaz (MMPs) ve
interlökin 6 (IL6) gen polimorfizm idiopatik
skolyozun genetik predispozusyonunun sap-
tanmasında önemli olduğunu bildirmişlerdir (5).
Wang ve arkadaşları 2008 yılında yayınladık-
ları, triptofan hidromsilaz 1 (TPH1) ve arilalki-
lamin N-asetiltranferaz (AANAT) polimorfizmi
ile idiopatik skolyozla ilişkisini araştıran çalış-
malarında, melatonin sentez bozukluğu ve
idiopatik skolyozla kesin ilişki olduğunu belirle-
mişlerdir (111). Chen ve arkadaşları, daha önce
mutant farelerde skolyozla ilişkisi gösterilen
ekstrasellüler matriksin düzenlenmesinde rol
oynayan matrilin-1 geninin üzerinde yer alan
tagSNP rs1149048 polimorfizminin hastalığın
tespitinde ve progresyonun belirlenmesinde
kullanılabileceğini rapor etmişlerdir (21). Marosy
ve arkadaşları ise 15q25-26 kromozomunda
bulunan aggrecan gen polimorfizminin de idio-
patik skolyozla ilişkisi saptamışlardır (69).

Ocaka ve arkadaşları, İngiliz toplumunda, 9
kromozomun q kolunda 31.2-34.2 aralığında
ve 17. kromozom q kolu 25.3-qtel arasında
gen defektinin idiopatik skolyozla ilişkili olduğu-
nu saptamışlardır (79). Day ve arkadaşları,
Turner sendromu ile ilişkili X eşey genindeki
kısa boy geni (SHOX)ʼnin uzun boy ve konjeni-
tal skolyozla ilişkili olduğunu göstermişlerdir (30).
Raggio ve arkadaşları, daha önceden idiopa-
tik skolyozla ilişkili olduğu belirlenen 1,6,7,8 ve
14. kromozomlara ilaveten 12. kromozom da
da bir lokus olduğunu belirlemişlerdir (92).
Clough ve arkadaşları, 2010 yılında yayınla-
nan, 1198 üyesi olan 202 skolyoz saptanan

ailede yaptıkları çalışmalarında 17. kromo-
zomda tespit edilen lokusun hastalığın etiloji-
sinde önemli rol oynadığını ileri sürmüşlerdir
(25). Sonuç olarak idiopatik skolyozla ilişkili ola-
rak bir çok polimorfizim değerlendirilmiş, bun-
ların hastalığın tespitinde ve progresyonunun
belirlenmesinde kullanılabileceği gösterilmiştir.
Son 5 yılda, 1., 5., 6., 7., 8., 9., 12., 13.,14.,
15. ve 17. kromozomlarda idiopatik skolyozla
kesin ilişkisi gösterilen gen defektleri saptan-
mıştır.

Ogilvie göre 2010 yılı Şubat ayında yayın-
ladığı “idiopatik skolyoz ve genetik testle” isim-
li derleme yazısında artık idiopatik skolyozun
bu gün için genetik bir hastalık olduğunun
belirlendiğini bu nedenle hastalığa adölesan
idiopatik skolyoz yerine “ailesel skolyoz”
demenin daha uygun olacağını belirtmektedir.
Hastalığın ilerleyip ilerlemeyeceğini bazı
genetik testlerle yukarıda da zikredilen indika-
törlere bakılarak belirlenebildiğini, tedavi algo-
ritmasının buna göre yönlendirilebileceğini ileri
sürmektedir. Son yıllarda artık gelişmiş ülke-
lerde ciddi eğrilik sayının neredeyse hiç görül-
mediğini, ciddi eğriliklerin cerrahi tedavilerinin
hala ancak geri kalmış ülkelerde yapıldığını
ifade etmektedir (82).

SONUÇ:
Bu güne kadar, skolyozla birlikte seyreden

patolojilerin bir benzerinin idiopatik skolyoza
da yol açmış olabileceği fikri yaygın olarak
kabul bulmuş ve bu yöndeki araştırmalar
yoğunlaşmıştır. Lowe ve Peters, idiopatik skol-
yozda rol oynayan farklı mekanizmaları şema-
tize etmiştir (Şekil-4) (63). Vibrasyon gibi derin
duyularda azalma giden nörolojik bozukluklar,
yüksek ihtimalle hastalığa sekonder gelişen
ancak etiopatogenezde de etkisi olduğu düşü-
nülen bağ dokusu bozuklukları, pineal bez
malfonksiyonu ve melatonin düşüklüğü, plate-
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let ve kas kasılma fonksiyonları ile ilişkili
kamodilinin paravertebral kaslardaki olumsuz
etkisi idiopatik skolyoz etiolojisinde rol oynadı-
ğı konusunda bir çok çalışma vardır. Son 5 yıl-
dır hastalığın genetik kökeni üzerinde çalış-
malar yoğunlaşmış, genotipik bazı polimor-
fizmlerin hastalığın tespiti ve progresyonunun
belirlenmesindeki önemine dair sağlam kanıt-
lar elde edilmiştir. Bununla beraber; 1.,5.,
6.,7.,8.,9., 12., 13., 14., 15. ve 17. kromozom-
lardaki gen defektlerinin hastalığın nedeni için
aday genler olarak belirlenmiştir. Bu gün gene-
tik çalışmalarla progresyon ile ilişkili polimorfik
tarama testleri gündemdedir. Yakın gelecekte,
seçici dölleme ile skolyoz insidansı giderek
azalacağını, progresyon gösterecek eğrilikler
önceden saptanarak daha ciddi cerrahi tedavi-
lere gerek kalmadan tedavi edilebileceğini ve
belki de hastalığı oluşturan gen defektlerinin
tamamen çözülmesi ile hastalığın engellendiği
veya yavaşlatıldığı medikal tedavilerin buluna-
bileceğini düşünmek hayal olmaktan çıkmış
gibi görünmektedir.
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