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OZET

BEYDEMIR A. Erken Baslangich Skolyozda Uygulanan Bilyilyen Rod
Uygulamalarinda Gelisen Proksimal Bileske Kifozunun Risk Faktorlerinin
Degerlendirilmesi ve Onlenmesi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ortopedi
ve Travmatoloji Uzmanhk Tezi, Ankara 2025.

Erken baslangigli skolyozun (EBS) cerrahi tedavisinde ¢ift buytyen rod sistemleri,
daha fazla stabilite ve egrilik diizeltmesi saglayabilmesi nedeniyle 6n plana
¢ikmaktadir. Bu yaklagim omurga deformitesini kontrol altina alirken, gégiis kafesi
biiyiimesi ve akciger gelisimine izin veren biiylime dostu bir tekniktir. Ancak bu
teknigin postoperatif bir komplikasyonu olan proksimal bileske kifozu (PBK) gibi
dezavantajlar1 bulunmaktadir. Bu ¢alismanin amaci, ¢ift biiyliyen rod sistemi ile tedavi
edilen EBS hastalarinda, PBK gelisimine ve bu komplikasyonun daha erken ortaya
¢ikmasma etki eden risk faktorlerini degerlendirmektir. Calisma retrospektif olarak
tasarlanmigtir. 2004—2023 yillar1 arasinda tek bir merkezde ¢ift biiyliyen rod teknigi
uygulanmis, diizenli araliklarla en az iki uzatma islemi ge¢irmis ve en az iki yil takip
edilmis toplam 95 EBS hastasi ¢alismaya dahil edilmistir. PBK, proksimal bileske
acisinin >10° olmast ve son takipte preoperatif degere gore 10°°den fazla artis
gostermesi  seklinde tanimlanmistir. Hastalar PBK gelisimine gore iki gruba
ayrilmistir: PBK ve non-PBK. Demografik, cerrahi ve radyolojik degiskenler; PBK ile
iliskili risk faktorleri olarak degerlendirilmistir. PBK ile potansiyel risk faktorleri
arasindaki iligkiler tek degiskenli analizle belirlenmistir. p < 0.1 olan degiskenler,
bagimsiz risk faktorlerini belirlemek amaciyla ¢cok degiskenli lojistik regresyon
modeline dahil edilmistir. Benzer sekilde, PBK’nin erken gelisimiyle iliskili risk
faktorlerini belirlemek amaciyla Cox regresyon analizi de yapilmistir. Ortalama yasi
6.84 olan toplam 95 hasta, ortalama 5.83 yil takip edilmistir. Takip siirecinde 17
hastada (%17.65) PBK gelismistir. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde; T3
veya daha distal seviyede UEV yerlesimi, son takipte T2—T12 torasik kifoz agisinin
>50° olmasi, T2-T5 kifoz agilar1 ve a¢1 farklari, preoperatif T5—T12 kifoz agis1, T5—
T12 kifoz a¢isinda postoperatif—preoperatif farkin >30° olmasi, preoperatif ve son
takip T2-T12 kifoz agilari, son takip—postoperatif T2-T12 fark: ve lomber lordozdaki
postoperatif-preoperatif fark gibi parametreler anlamh risk faktorleri olarak
saptanmistir (p < 0.05). Tek degiskenli Cox regresyon analizinde, >4 uzatma islemi
yapilan hastalarda PBK’nin daha erken gelistigi goriilmiistiir (p < 0.05). Cok
degiskenli lojistik regresyon analizinde, T3 veya daha distalde yer alan UEV seviyesi
(OR = 4.85; %95 GA: 1.30-18.02; p = 0.018), PBK gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak belirlenmis, ayrica preoperatif T2-T12 kifoz agisinin >45° olmasi da
PBK’nin daha erken gelismesine neden olan bagimsiz bir risk faktorii olarak
saptanmustir (HR = 4.03; %95 GA: 1.41-11.5; p = 0.009).

Anahtar Kelimeler: Omurga, Erken baslangicli skolyoz, Biiylime dostu tedavi, Cift
blytyen rod cerrahisi, Proksimal bileske kifozu.



ABSTRACT

BEYDEMIR A. Evaluation and Prevention of Risk Factors for Proximal
Junctional Kyphosis in Growing Rod Applications in Early-Onset Scoliosis.
Hacettepe University Faculty of Medicine, Orthopedics and Traumatology
Specialization Thesis, Ankara 2025.

Dual growing rod systems used in the surgical treatment of early-onset scoliosis (EOS)
stand out due to their ability to provide greater stability and curve correction. This
approach is a growth-friendly technique that controls spinal deformity while allowing
thoracic cage growth and lung development. However, it also has disadvantages, such
as proximal junctional kyphosis (PJK), a frequent and challenging postoperative
complication. There is no clear consensus in the literature regarding the risk factors
for PJK in EOS patients treated with dual growing rod systems. The aim of this study
is to comprehensively evaluate the risk factors, including timing-related ones,
associated with PJK in EOS patients treated with dual growing rod systems. The study
was designed as a retrospective analysis. A total of 95 EOS patients who underwent
the dual growing rod technique at a single center, had at least two lengthening
procedures at regular intervals, and a minimum follow-up of two years, were included
(2004-2023). PJK was defined as a proximal junctional angle >10° and an increase of
more than 10° compared to the preoperative value at the final follow-up. Patients were
divided into two groups based on PJK development: PJK and non-PJK. Demographic,
surgical, and radiological variables were evaluated for their association as risk factors
for PJK. Relationships between PJK and potential risk factors were determined
through univariate analysis. Factors with a p-value <0.1 were included as candidate
predictors in the multivariate logistic regression model to identify independent risk
factors, and similarly, Cox regression analysis was conducted to determine predictors
associated with earlier onset of PJK. A total of 95 patients with a mean age of 6.84
years at index surgery and an average follow-up period of 5.83 years were included in
the study. PJK developed in 17 patients (17.65%) during follow-up. In the univariate
logistic regression analysis; a UIV level at T3 or more distal, a final follow-up T2—
T12 thoracic kyphosis (TK) angle of >50°, final follow-up T2-T5 TK angle, final
follow-up — preoperative and final follow-up — postoperative T2-T5 TK angle
differences, preoperative T5-T12 TK angle, a postoperative—preoperative T5-T12 TK
angle difference of >30°, preoperative and final follow-up T2-T12 TK angles, final
follow-up — postoperative T2-T12 TK angle difference, and postoperative —
preoperative lumbar lordosis angle difference were identified as potential risk factors
for PJK development (p < 0.05). In the univariate Cox regression analysis, distraction
count >4 was associated with earlier onset of PJK (p < 0.05). In the multivariate
logistic regression analysis, a UIV level at or distal to T3 (OR = 4.85; 95% ClI, 1.30—
18.02; p = 0.018) was identified as an independent risk factor for the development of
proximal junctional kyphosis (PJK), and a T2-T12 thoracic kyphosis angle >45° was
found to be an independent predictor for earlier PJK occurrence (HR = 4.03; 95% Cl,
1.41-11.5; p = 0.009).

Key Words: Spine, Early onset scoliosis, Growth friendly treatment, Dual growing
rod surgery, Proximal junctional kyphosis.
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1.GIRIS

Erken baslangigli skolyoz (EBS), dogumdan itibaren 10 yasina kadar tani
konulan ve blyiime déneminde omurga, gogiis kafesi ve akciger gelisimini olumsuz
etkileyen u¢ boyutlu bir omurga deformitesidir. EBS’nin 6nemi, yalnizca omurga
egriligi ile sinirh kalmayip, erken yasta posterior enstriimantasyon ve fiizyon (PEF)
uygulanmasi ve torasik yiiksekligin kazanilamamasi durumunda torasik yetmezlik
sendromu (TYS) gibi komplikasyonlara yol agabilmesinden kaynaklanmaktadir. Bu
sendromda, deforme gogiis kafesi, yeterli akciger biiylimesini ve solunum
fonksiyonlarmi destekleyememektedir. Ciddi EBS vakalarinda; kardiyopulmoner
bozukluklar, restriktif akciger hastaliklari, artrus morbidite ve mortalite riski gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikmakta, bu da erken ve etkili miidahalenin gerekliligini

vurgulamaktadir.

EBS’nin yonetimi, multidisiplinler bir yaklasim gerektirir ¢iinkii; EBS’ye
sahip hastalar birden ¢ok etiyolojiyi i¢cinde barindiran heterojen bir gruptur. Tedavi
modaliteleri tan1 anindaki yas ve etiyolojiye gore degisebilmektedir. Deformiteyi
kontrol altina alirken gogiis kafesi bliylimesi ve akciger gelisimine izin veren blylime
dostu cerrahi teknikler, EBS tedavisinde hayati bir rol oynamaktadir. Bu teknikler
arasinda yer alan bliyliyen rod sistemleri, daha fazla stabilite ve egrilik dizeltmesi
saglayabilmesi nedeniyle 6ne ¢ikmaktadir. Ancak, bu yaklagimin 6zellikle sik goriilen
ve zorlu bir postoperatif komplikasyonu olan proksimal bileske kifozu (PBK) gibi
dezavantajlar1 bulunmaktadir. PBK, iist enstriimante vertebrada kifotik aginin anormal
artis1 ile karakterize edilmekte ve implant basarisizligi, agr1 ve revizyon cerrahisi

ihtiyact gibi sonuglara yol agmaktadir.

Bu c¢aligma, EBS hastalarinda biiyliyen rod sistemleriyle tedavi edilen
hastalarda gelisen PBK’ye iliskin risk faktorlerini kapsamli bir sekilde
degerlendirmeyi ve Onleme stratejilerine odaklanmay1 amaglamaktadir. Cerrahi ve
radyolojik verilerin analiz edilmesi, mevcut literatiiriin incelenmesi yoluyla; PBK’nin
patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasi ve yeni cerrahi protokollerin gelistirilmesine
yonelik katkilar saglanmasi hedeflenmektedir. Nihai olarak, bu arastirma,
deformitenin duizeltilmesi ve pulmoner fonksiyonlarin korunmasi ile EBS hastalarmin

yasam kalitesinin artirilmasina katki saglamay1 amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

Skolyoz terimi, Yunanca "egri" anlamma gelen "skolios" kelimesinden
tiiremistir. Tarih boyunca tanimlanan ve tedavi edilmeye ¢aligilan bu durum, Hipokrat
(MO 460-370) tarafindan ilk kez tibbi olarak ele almmustir (1). Hipokrat, skolyozun
tanimin1 yapmis ve omurga egriliklerine yoOnelik temel tedavi yontemlerini
gelistirmistir. Roma doneminde Galen(MS 129-200), omurga hastaliklarina dair
yaptig1 ayrintili anatomik incelemelerle skolyozu dort ana kategoriye ayirmis ve

modern tibba 6nemli katkilar saglamistir (2).

Skolyoz gliniimiizde Skolyoz Arastirma Toplulugu(SRS) tarafindan; omurgada
anteroposterior(AP) grafilerde koronal planda goriilen 10°°den fazla lateral egrilik
olarak tanimlanir (3). Skolyoz, egrilige sebep olan altta yatan etiyolojiye gore idiopatik
ve non-idiopatik olarak smiflandirilabilir. Tiirkiye'de skolyozun insidansi 100.000
kiside 129 olarak bildirilmektedir. Genel olarak, skolyozun kadinlarda gériilme orani
erkeklere kiyasla 1.45 kat daha fazladir (4).

2.1. Erken Baslangich Skolyoz
2.1.1. Genel Bilgiler

Erken baglangi¢h skolyoz (EBS), etiolojiden bagimsiz olarak 10 yasindan 6nce
tan1 konulan ve AP direkt radyografilerde koronal planda 10°’den fazla Cobb agisina
sahip omurga egriligi olarak tanimlanir. Bu tanim, her biri kendine 6zgii zorluklar ve
ozellikler barindiran c¢ok ¢esitli durumlar1 icermektedir. Bu cesitlilik, goriilme
sikhiginin da az olmasi ile birlestiginde, EBS'li hastalarin arastirilmasmi
gli¢lestirmektedir. Tanimin belirlenmesindeki tarihsel siirece baktigimizda, EBS terimi
ilk defa 1950 yilinda Ponseti ve Friedman tarafindan, 10 yasindan kiigiik hastalarda
goriilen idiopatik skolyozu tanimlamak i¢in kullanilmigtir (5). 1954 yilinda James ve
arkadaglar1 idiopatik skolyozu baslangi¢ yasina gore infantil (<3 yas), jlivenil (4-9
yas) ve adolesan (10 yas ve tizeri) olmak tizere 3 doneme ayirmistir (6). Sonrasinda
Dickson, idiopatik skolyozun baglangi¢c donemine gore erken(<5 yas) ve gec(>5 yas)
baslangi¢l olarak ayrilmasi gerektigini belirtse de, 5-10 yas arasindaki ¢ocuklar igin

uygulanan tedavi prensiplerinin; 5 yas altindaki g¢ocuklara uygulanan tedavi



prensiplerine 10 yas tizerindekilere gore daha ¢ok benzedigi fark edilmistir (7). Bunun
iizerine Biiyiiyen Omurga Calisma Grubu (GSSG) ve Cocuk Omurga Calisma Grubu
(PSSG), etiyolojiden bagimsiz olarak, 10 yasindan 6nce mevcut olan herhangi bir
omurga deformitesini EBS olarak tanmmlamistir (8). Son ¢alismalarda, erken
baslangi¢cli skolyozun yillik insidansi 100.000'de 19, prevalansi ise 100.000'de 77
olarak belirlenmistir ve bir saglik kurulusuna bu sebepten dolay1 ilk bagvurunun en sik

goriildiigi yas ise 6 olarak tespit edilmistir (9).
2.1.2 Dogal Seyir

EBS, biiylime ve gelisimin kritik bir doneminde ¢ocuklar1 etkiledigi i¢in erken
tan1 ve miidahale biiyiik 6nem tasir. EBS’de, hastanin buyimesinin hizli bir sekilde
devam etmesi nedeniyle, hastalarda spinal egrilik progresyonu hizli gelisir; bu durum,

daha ge¢ yasta teshis edilen skolyozlardan farklilik gosterir.

Tan1 yas1 prognozu O6nemli Olglide etkiler ve daha kiigiik yasta tani alan
cocuklar, egriligin hizli progresyonu agisindan daha yiiksek risk altindadir. Scott ve
arkadaglar1 ¢alismasinda, EBS hastalarinda yillik egrilik progresyonunun ortalama 5°
oldugunu ve tani sirasinda skolyoz Cobb ag¢isi 30°’nin iizerinde olan hastalarda
egriliklerin  100°’ye  kadar ilerleyebilecegini  gostermistir (10). Mddahale
edilmediginde, 70°’yi asan egrilikler genellikle 100°’nin {izerine ¢ikarak yasam
kalitesini ciddi sekilde olumsuz etkiler (6). Bu durum g6z 6niine alindiginda egriligin

progrese olup olmayacagin1 6ngdérmek onem arzeder.

Mehta ve ark. tarafindan tamimlanan kosta fazi ve Kkosta-vertebral agi
farki(KVAF) , kii¢iik ¢ocuklarda egriligin progresyonu icin en 6nemli prediktorlerdir
(11). Faz 1 ve Faz 2 olmak iizere iki adet kosta fazi bulunur (Sekil 2.1). Faz 1’de,
apikal vertebranin her iki tarafindaki kosta basi, apikal vertebra gévdesi ile ortiismez.
Faz 2’de ise apikal vertebranin govdesi egriligin konveks tarafindaki kosta basi ile

Ortisiir.
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Sekil 2.1. Mehta’ya gore kosta fazlar1 (12).

konkav

KVAF, egriligin apeks vertebrasinin inferior bilylime plagina dik olarak ¢izilen
cizgi ile, egriligin konveks ve konkav taraflarindaki kostalarin bas ve boyun orta
noktalarmi birlestiren ¢izgi ile yaptigi agilar arasindaki fark olarak tanimlanir (Sekil

2.2).

Sekil 2.2. Kosta-vertebral ag1 farki 6lgiim yontemi(12).

Faz 2 olan hastalarda KVAF’a bakmaya gerek yoktur ¢iinkii; Faz 2 egrilikler
progrese olur. Faz 1 hastalarda ise KVAF > 20° olmas1 durumunda egrilik zaman
icerisinde %80 ihtimalle progrese olur (11). Yine egriligin paterni, puberte
baslangicindaki Cobb acis1 ve egriligin progresyon hizi da egrilik progresyonunu

6ngormede etkilidir (13).



Idiopatik skolyozda egrilik progresyonu ile ilgili; hastalarm tan1 aldiktan sonra
tedavi edilmeden izlendigi ¢calismalarin dahil edildigi bir meta-analiz calismasinda da
Cobb agisi, egriligin ilerleme riskini belirleyen 6nemli bir faktor olarak vurgulanmis.
Ortalama Cobb acisindaki yillik artis, egriligin hizli ilerledigi durumlarda 2,2° ile 9,6°
arasinda degismis ve Cobb acist 30°’nin altinda olan egrilikler genellikle stabil

kalirken, 50° ve tlizerindeki egrilikler neredeyse her zaman ilerleme gostermis (13).

Progrese olan egrilikler tedavi edilmediginde, ciddi omurga ve gogiis duvari
deformitelerine, toraks hacminde azalma, kardiyopulmoner komplikasyonlara ve artan
morbiditeye neden olabilir (14). Sonug¢ olarak, erken baslangicli skolyozun
kardiyopulmoner fonksiyonlar Gzerindeki olumsuz etkilerini kavrayabilmek igin
akciger, omurga ve gogis kafesi gelisimi arasindaki baglantinin detayl bir sekilde

anlasilmasi 6nem tasimaktadir.
2.1.3. Akciger Gelisimine Etkisi

Erken ¢ocukluk donemindeki akciger gelisimi kritik bir 6neme sahiptir ve en
hizli alveolar hiperplazi, yasamin ilk 8 yilinda gergeklesir. Sonrasinda alveollerin

hipertrofisi ile erigskin ¢aga kadar toraks voliimii kazanilir (15) (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3 Yasa baglh alveolar hiperplaziye dayali akciger biiylime egrisi(16).



Bu bulgu, erken baslangicli skolyozun (EBS) smir yasinin 5 yerine 10 yas
olarak belirlenmesine katki saglamistir. Erken baslangicli skolyozdaki deformite,
alveolar hiperplaziyi engelleyerek torasik yikseklik ve genisligin kazanilmasimni
kisitlar. Yine EBS’ye bagh gelisen kosta flizyonlar1 da gogilis duvari hareketlerini
katilagtirarak, kompliyansmi azaltir. Oturma yiksekligi, omurga blyimesi ile
korelasyon gosterir ve govde yiikseliginin indirekt bir gostergesidir (17). 5 ile 10 yas
arasinda oturma yiiksekligi yaklasik 12 c¢m artarken, ergenlik doneminde buna ek
olarak 12 cm daha artis goriilmektedir. T1-S1 segmenti de skolyozda gorilen
deformitelerin ¢ogunun kaynaklandigr ve gelisiminin ¢ogunu 10 yasmdan Once
tamamlandigindan dolay1 6nem arz eder. Bu segment de 0-5 yas aras1 1.3 cm/y1l , 5-
10 yas aras1 0.7 cm/y1l ve ergenlik doneminde 1.1 cm/yi1l uzamaktadir (18). Bu da EBS
tanisindaki yas sinirinin neden 10 yas oldugunun nemli bir gostergesidir. Caligmalar,
en az 18 cm’lik torasik yiiksekligin ciddi restriktif akciger hastaligmi 6nlemek icin
gerekli oldugunu 6ne siirmektedir. Karol ve ark. torasik yiiksekligin 18 cm’den kisa
olmasi halinde zorlu vital kapasitenin azalacagini ve ciddi restriktif akciger hastaligi
ortaya c¢ikacagmi belirtmislerdir (19). Ancak sonrasinda Johnston ve ark. bu esik
degerin tek basimna belirleyici olmadigmi, rezidiiel deformite derecesinin de 0zellikle
zorlu vital kapasite ve pulmoner fonksiyonlar iizerinde 6nemli rol oynadigini ortaya

koymuslardir (20).
2.1.4. Torasik Yetmezlik Sendromu (TYYS)

EBS’de gogiis kafesinin biiyiime ve genisleme kapasitesindeki yetersizlik
nedeniyle akcigerlerin tam anlamiyla gelisememesi ve uygun sekilde islev
gorememesi durumu, Campbell ve ark. tarafindan TYS olarak tanimlanmistir. Bu
durum ozellikle tedavi edilmemis veya yetersiz yonetilmis EBS hastalarinda hayati
tehdit eden yaygin bir durumdur (16). Tani; genellikle klinik semptomlar, gérunttleme
yontemleri ve solunum fonksiyon testlerinin degerlendirilmesiyle konur. TYS’nin
cerrahi tedavisi, torasik hacmi genisletmeye ve pulmoner fonksiyonu iyilestirmeye
odaklanir. Buylime dostu tedavilerden; kostadan dikey genisleyen titanyum sistem
(KDGTS) veya manyetik kontrolli blyltyen rod (MKBR) sistemleri, torasik
deformitenin pulmoner sonuglarinin azaltmada basar1 gostermistir. Tedavinin

basarisiz olmasi durumunda kor pulmonaleye bagli konjestif kalp yetmezligi ve 610m



gorilebilir (21). Bundan dolay1 tedaviler; omurga deformitesini diizeltirken torasik
yiiksekligin artmasini onleyen posterior enstrimantasyon ve fiizyon (PEF) yerine,

torasik biiyimeyi de tesvik eden biiylime dostu tedavilere odaklanmustir.
2.2. EBS Simiflandirmasi

EBS, icgerisinde farkli etiyoloji ve yasta olan heterojen bir hasta grubunu
barindirir. Bu heterojen hasta grubuna tani koyabilmek, tedavi edebilmek ve gelisecek
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in, GSSG tarafindan Erken Baslangigli Skolyoz
Siniflandirmasi(C-EOS) gelistirilmistir ve bu sistem, EBS'nin tan1 ve tedavisinde

standart bir ¢er¢eve ¢izmeyi amaclamaktadir.

C-EOS sistemi, dort ana gruptan olusur: etiyoloji, major egrilik agisi, yillik
progresyon orani (YPO) ve T2-12 kifoz agis1 (Sekil 2.4.). Bu gruplar, deformitenin
siddetini ve potansiyel ilerlemesini O6ngérmeyi amaglar. Siiflandirma, EBS'yi
etiyolojiye gore dort ana kategoriye ayirir: ndromuskiiler, konjenital/yapisal,
sendromik ve idiyopatik skolyoz (8, 22). Bu sekilde C-EQS, prognozun tahmin

edilmesine ve tedavinin yonlendirilmesine yardimci olur.
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Sekil 2.4. EBS Siniflandirilmasi (C-EOS)



Dragsted ve ark. yaptig1 ¢aligmada, C-EOS’un etiyoloji ve major egrilik agisi
komponentlerinin gozlemciler arasi ve gozlemciler igi guvenilirligini yiiksek
bulmustur. Ancak, YPO ve kifoz konusundaki dogrulugun daha da
iyilestirilebilecegini, 6zellikle YPO konusunda, onerilen yillik %10’luk progresyon
smirmin - her zaman gegerli olmadigini ifade etmistir (23). Bu bulgular,
siniflandrmanin  tam olarak dogru sonucglar vermesi ve klinikte uygulanmasinin
tyilestirilmesi i¢cin daha fazla ¢alismanin yapilmasi gerektigini gostermektedir. Yine
de C-EQOS sistemi, prognoza gore kanita dayali bir tedavi yolu saglamak igin bir temel
sunar; literatiirde artan kabul ve uygulama sikhig1 ile giderek daha fazla

benimsenmektedir (24).
2.3. Etiyolojik Simiflandirma

EBS altta yatan etiyolojiye gore konjenital, nGromuskuler, sendromik ve

idiopatik olamak (izere 4 alt grupta incelenir.
2.3.1. Konjenital Skolyoz

Konjenital skolyoz, vertebral malformasyonlar nedeniyle omurganin
longitidunal biiytimesinin kesintiye ugramasi ve omurganin laterale deviye olmasi ile
karakterizedir. Idiopatik skolyozdan farkli olarak konjenital skolyoz intrauterin
donemde de mevcuttur ancak; egrilik, ¢ocuk biiylidiik¢e farkedilir. Temel nedeni,
genellikle omurganin embriyogenezi sirasinda meydana gelen bozukluklardir. Bu
bozukluklar, normal vertebra formasyonunu ve segmentasyonunu engeller (25). Bu
malformasyonlar; formasyon bozuklugu, segmentasyon bozuklugu ve kombine
anomaliler olmak tizere {i¢ ana tipte simiflandirilabilir (Sekil 2.5). Formasyon
bozuklugunda, hastada hemivertebra veya kama vertebra gorilebilir. Kama vertebra,
vertebra govdesinin bir tarafindaki kismi olusum bozuklugunu ifade eder ancak; iKi
pedikil de korunur. Buna karsilik, hemivertebra, vertebranin yarisinin tamamen
olusmama durumunu temsil eder. Hemivertebranin ii¢ ana tipi vardir: tam segmente
(%065), yar1-segmente (%22) ve inkansere (%12). Segmentasyon bozuklugu ise, komsu
segmentler arasinda kemik bar ile karakterizedir. Blok vertebra, her iki tarafli
segmentasyon defektleriyle, ilgili vertebralar arasindaki disk bosluklarinin fiizyonu

sonucu olusur. Unilateral bar, genellikle egriligin konkav tarafinda goriiliir ve disk



bosluklar1 ile/veya fasetleri fiizyona ugratan bir bardir. Segmente olmayan bar ise,

blytime plag: icermez ve bu nedenle blyilimez (26).
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Sekil 2.5. Burnei-Gavriliu konjenital skolyoz smiflandirmasi(27).

Konjenital skolyozun kesin insidansi bilinmemekle birlikte, prevalansinin

1/1000 oldugu tahmin edilmektedir. Kiz-erkek orami 2.5:1'dir. Etiyolojisi

multifaktoryeldir. Hem genetik hem de c¢evresel faktorlerin rol oynadigi

disiiniilmektedir. Genetik etkiler, bazi sendromlarla iliski kurularak ortaya
¢cikmaktadir; Klippel-Fiel, ve Alagille sendromu gibi (28). Yine omurga, gebeligin 4.
ile 6. haftalar1 arasinda, genitoiiriner, kas-iskelet ve kardiyovaskiler sistemlerle
birlikte gelistiginden VACTERL (vertebral, anal atrezi, kardiyak, trakeo-6zofageal
fistil, renal ve uzuv anomalileri,) asosiasyonu ile birlikte gorllebilir. Cevresel
teratojenik faktorler, antiepileptik ilaglar, karbon monoksit veya gebelik sirasinda
hipoksiye maruz kalmak gibi durumlarin potansiyel nedenler olarak rol oynayabilecegi

oOne stirtilmistiir (29).

Konjenital skolyozda egriligin progresyonu, siirecin yonetimindeki en kritik
unsurlardan biridir. Bu progresyon her zaman ongoriilebilir degildir. Egriliklerin
%25°1 asemptomatik, %25°i yavas ilerleyen, %50’ si hizli ilerleyen tiptedir (25).

Progresyonu etkileyen fatorler arasinda en Onemlileri; vertebral anomalinin tipi,
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malformasyonun yeri ve hastanin biiyiime potansiyelidir. Winter ve ark. torasik ve
torakolomber egriliklerin, servikal ve lomber egriliklere gore daha fazla progrese
oldugunu belirtmislerdir; egriligin baslangictaki siddeti ile progresyon orani arasinda
dogrudan bir iligki olmadig1 da gozlemlenmistir. Baz1 daha hafif egrilikler, 6zellikle
torasik omurga iizerinde birden fazla tek tarafli anomali bulundugunda daha hizli bir
sekilde kotiilesebilir. Ayrica, kosta flizyonlar1 veya barli kostalar unilateral olarak
omurga biiylimesini kisitlayabilir, bu da asimetrik biiylime ve daha fazla egrilik

gelisimine yol agabilir (26).

Konjenital skolyozun farkl tiirlerini ve siniflandirmalarmi anlamak, hastaya
yonelik en uygun tedavi planmin olusturmasina yardimci olur, boylece

komplikasyonlar1 en aza indirir ve sonuglari iyilestirir.
2.3.2. Noromuskduler Skolyoz

Noromiskiler skolyoz, omurgay:1 stabilize eden kaslarin kontroliinde veya
gucunde meydana gelen bozulmalarla iliskili néromiiskiiler hastaliklarin karmasik bir
sonucudur. SRS, néromuskiiler skolyozu; néropatik ve miyopatik skolyoz olmak lizere
iki alt gruba ayirir. NOropatik skolyoz, santral veya periferik motor néron
disfonksiyonu ile karakterize iken, miyopatik skolyoz esas olarak kaslar1 etkileyen
patolojilerden kaynaklanir (30, 31). Bu smiflandirma, néromiiskiiler skolyozun

heterojen yapisini1 ve omurga stabilitesi tizerindeki etkilerini anlamada 6nemlidir.

Noromiiskiiler hastaliklara bagh skolyoz, idiyopatik skolyoza kiyasla ¢ok daha
yiksek bir prevalansa sahiptir. Serebral palsili (SP) hastalarda skolyoz goriilme siklig1
%25 ile %70 arasinda degisirken, Duchenne muskiler distrofisi (DMD) veya erken
baslangi¢li spinal miiskiiler atrofi de ise bu oran %100'e yaklasabilir (32, 33).
Deformiteler genellikle pelvise kadar uzanan major torakolomber egriliklerle baslar ve
pelvik oblisite ile sonuglanir. Bu durum, genellikle govde kaslarindaki
dengesizliklerden, pelvik kaslarin asimetrik kisalmasimdan veya kalganmn uygunsuz
pozisyonundan kaynaklanir. Bu faktorler, oturma ve yatma postiirlerinde skolyozu
daha da siddetlendirebilir (34). Ayrica, govdenin egrilmesi ile birlikte ortaya ¢ikan
kifotik deformiteler, néromuiskuler skolyozun karakteristik 6zelliklerindendir ve

hastaligm klinik yonetimini daha da zorlastirir (35).
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Noromiiskiiler skolyozun dogal seyri, altta yatan ndromiiskiiler patoloji ve
bunun siddetine baglidir. Ornegin, meningomiyelosel hastalarinda skolyoz goriilme
siklig1, nérolojik tutulum seviyesine gore degisir. Sakral diizeyde %5 olan prevalans,
torasik duzeyde %90°1 asar (36, 37). Bu progresyon, hastalarn hareket kabiliyetlerini,
enerji verimliliklerini ve yasam kalitelerini dnemli Olciide etkiler. Noromiskiiler
skolyozlu bireylerde, yiirlime sirasinda enerji tikketimi belirgin sekilde daha yuksektir
(34). Ozellikle SP ve myelodisplazi gibi durumlarda gériilen asimetrik parapleji,
govde kaslarinin bir tarafindaki artmis tonusun karsi tarafta azalmis tonus veya
gligsiizliikle birlesmesi sonucunda skolyoz gelisimini hizlandirir (38). Ayrica,
noromiiskiiler hastaligi olan bireylerde %38'e varan oranlarda gorilen vertebral
malformasyonlar veya tethered kord gibi konjenital anomaliler, skolyozun

ilerlemesine katkida bulunabilir (39).

Noromiiskiiler skolyozun tedavisinde erken teshis ve kapsamli bir
multidisipliner yaklagim esastir. Tedavi stratejileri, pelvik oblisitenin duzeltilmesini

ve omurga stabilitesinin saglanmasini igerir.

2.3.3. Sendromik Skolyoz

Sendromik skolyoz; Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, Down
sendromu ve Prader-Willi sendromu gibi sistemik hastaliklarla iligkili omurga
deformitelerini kapsayan bir semsiye terimdir. Bu sistemik hastaliklar, genis bir
yelpazede farkli klinik tablolar sergiler ancak; skolyoz prevalansi, etkilenen bireylerde
onemli 6lclide daha yuksektir; bu oran Down sendromunda %210 iken, Friedreich
ataksisi gibi bazi durumlarda neredeyse %100'e ulasir. Bu ¢esitlilik, bu deformiteleri
anlamada ve yOnetmede bireysellestirilmis bir yaklasim  gereksinimini

vurgulamaktadir (40).

Sendromik skolyozun etiyolojisi, iligkili sendromlarin 6zelliklerini yansitir.
Ornegin, Marfan ve Ehlers-Danlos sendromu gibi bag dokusu bozukluklari, bag
dokularinda gevseklige yol acarken; Prader-Willi sendromunda hipotoni, anormal
omurga gelisimine katkida bulunur. Orantisiz biiylimenin omurga stabilitesini
etkiledigi akondroplazide goriildiigii gibi, iskelet anomalileri skolyozu daha da

katiilestirebilir. Rett sendromu veya Down sendromu gibi norogenetik bozukluklarda,
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motor kontroliin bozulmasi ve muskiiler imbalans nedeniyle skolyoz ilerleyebilir. Bu
etiyolojik farkliliklar, sendromik skolyozda sistemik hastalik ile omurga deformitesi

arasindaki karmagik iliskiyi ortaya koymaktadir.

Sendromik skolyozun cerrahi tedavisi esnasinda ortaya g¢ikabilecek
komplikasyonlar sendrom o&zelinde degismektedir. Rett sendromunda goriilen
pulmoner komplikasyonlar ve Down sendromunda gorillen implant basarisizliklari
gibi cerrahi komplikasyon oranlarinin yiiksek oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
perioperatif bakim ve alinacak oOnlemler, bu hasta grubunun gereksinimlerini

karsilayacak sekilde olmalidir (41).
2.3.4. idiopatik Skolyoz

Idiyopatik skolyoz, altta yatan nedensel bir faktdr bulunmayan veya baska bir
hastalikla iligskilendirilemeyen spinal deformiteleri ifade eder (7, 8). Sebebi
bilinmemekle birlikte, multifaktoriyel bir yapiya sahiptir. Aslinda, klinik ve radyolojik
bulgularin kesin bir hastalikla iliskilendirilemedigi durumlarda ifade edilen bir
ekartasyon tamsidir (42-44). Idiyopatik skolyoz, diinya genelinde cocuklar ve
adolesanlar arasinda %1-3 oraninda goriilen, EBS’nin en yaygin goriilen etiyolojik alt
grubudur (45, 46). Idiyopatik skolyozun genetik bileseni iyi belgelenmis olsa da tam
olarak anlasilamamustir. Ikizler iizerinde yapilan ¢alismalar, monozigotik ikizlerde
dizigotik ikizlere gore daha yiiksek uyum oranlar1 bildirmistir (47, 48). Aile
calismalar1 da, genel popiilasyona kiyasla akrabalarinda skolyoz bulunan hastalarda
skolyoz prevalansinin daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (49, 50). Ancak buna
ragmen, kalitim modeli ve idiyopatik skolyozun etiyopatofizyolojisi tam olarak
acikliga kavusmus degildir (51). Idiyopatik skolyozun ailesel formlarma yonelik
caligmalar, X'e bagli, otozomal dominant ve multifaktoriyel gibi cesitli kalitim

modlarmi tanimlamustir (52).

Idiyopatik skolyoz, hastaligin ortaya ¢ikis yasina gore alt kategorilere ayrilir:
infantil (ilk 3 yil), jiivenil (4—10 yas) ve adolesan (10-18 yas). Addlesen donemde
kizlarda egrilik progresyonu daha yaygindr ve tedavi edilmediginde ciddi
deformitelere ve yasam kalitesinde diisiise yol agabilir. Bu risk, bliylime hizinin zirve

yaptig1 donemden Once en yiiksektir ancak; iskelet matiirasyonuna ulasildiktan sonra
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hizla azalir (53). Infantil skolyozda, KVAF degeri 20° veya daha fazla olan, Cobb agis1
30° veya daha fazla olan ya da faz 2 kosta bulgusu olan egrilikler ilerleme agisindan
yakindan takip edilmelidir. KVAF degeri 20°'den az olan ve faz 1 kosta bulgusu
gosteren egrilikler genellikle ilerlemez (11). Cobb agis1 20° veya daha fazla olan tiim
egrilikler, beyin ve omurga anomalilerini dislamak icin ileri goriintiileme

yontemleriyle (6rn. MRG) degerlendirilmelidir.

2.4. Klinik Degerlendirme ve Goriintiileme
2.4.1. Klinik Muayene
2.4.1.1 Oyku

EBS hastalarinmn klinik degerlendirilmesinde hem maternal prenatal 6yki hem
de dogum ve gelisim gecmisi dikkatle incelenmelidir. Prenatal donemde annenin
medikal durumu, 6nceki gebelikleri ve kullandig: ilaglar, gebelik siiresi; ¢ocugun
dogum sekli, dogum agirlig1 ve surecteki komplikasyonlar degerlendirilmelidir. Baz1
calismalarda skolyozun makat gelis gibi do§um pozisyonlariyla iliskisi
gosterilmistir.Yine infantil skolyoz, prematiire ve diisiik dogum agirlikli erkeklerde
daha sik goriilmektedir (54).

Hastanin kendi genel tibbi ge¢cmisi de kapsamli bir sekilde g6zden
gecirilmelidir. Deformitenin kim tarafindan ve ne zaman fark edildigi, kadinlarda
menars durumu 6grenilmelidir. Medikal 6ykl ve gecirilen cerrahi islemler, altta yatan
sendromlar veya néromiiskiiler hastaliklar, ge¢irilmis solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
oksijen destegi alma Oykisu gibi bilgiler mutlaka sorgulanmalidir. Ek olarak,
norolojik, {irolojik, kardiyolojik, norosiriirjikal ve endokrinolojik bulgular da
degerlendirilmelidir. Gelisimsel ve biligssel fonksiyonlar, hastaligin genel seyri
hakkinda 6nemli ipuglar1 saglayabilir. Bu detayli degerlendirme, deformitenin daha iyi

anlasilmasini ve dogru tedavi planlamasimni miimkiin kilar.
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2.4.1.2. Fizik Muayene

Fizik muayene hasta odaya girdigi anda inspeksiyon ile baslar. Hastanin
posturu incelenir. Eslik eden cilt lezyonu veya diastometamyeli gibi hastaliklarda
goriilen lomber bolgedeki killanma artiglarint gézden kagirmamak igin hasta ig
camasiri ile muayene edilmelidir. Gogiiste ¢ukurlagsma olup olmadigi, omuz dengesi,
oturma dengesi, pelvis ve gOvde asimetrileri dikkatlice incelenmelidir.
Norofibromatozis hastaliginda goriilebilecek aksiller gillenme, inguinal ¢illenme ve
cafe au lait lekeleri gibi bulgular1 veya spinal disrafizmi diisiindiirecek killanma
artiginin lomber bolgede olup olmadigi degerlendirilmelidir. Posterior gégiis duvarmin
muayenesinde, ilgili deformiteden kaynaklanan ¢ikintilarm, gogiis duvarinda
kostalarda flizyon olup olmadiginin veya kosta yoklugunun tespit edilmesi;

deformitenin esnekliginin degerlendirilmesi agisindan da gereklidir.

Hastalarda yapisal veya fonksiyonel skolyozun degerlendirilmesi i¢in Adam’in
one egilme testi kullanilir (Sekil 2.6). Adam’in 6ne egilme testi yapilmadan Once,
oncelikle bilateral alt ekstremitede uzunluk farkinin degerlendirilmesi gereklidir.
Vertebral kolonun tam olarak goriilebilir olmasi 6nemlidir. Test sirasinda hasta,
lomber fleksiyon ile 6ne dogru egilerek sirtin1 horizontal diizleme paralel hale getirir;
ayaklar bitisik, kollar gevsek sekilde sarkitilmis ve dizler tam ekstansiyonda olmalidir.
Avug icleri birlestirilmis olmalidir. Muayeneyi yapan Kkisi, vertebrayr horizontal
dizlemde posteriordan gozlemler. Bu esnada skolyozun bulgusu olan omurga
asimetrisini, omuzlarin hizasini, skapula ve pelvis asimetrisini, bas ile pelvis hizasmi
ve kosta prominensini inceler. Test esnasinda anormal lordoz veya kifoz varlig1 da
skolyozun bir gostergesi olabilir. Ayrica, rotasyonel deformite veya kosta prominensi,
skolyometre ile olgllebilir (55). Adam'in 6ne egilme testinin, 40° skolyozu olan
hastalarda duyarlilig1 %83 ve 6zgiilliigii %99 olarak belirlenmistir. Torasik ve lomber
egrilikler incelendiginde ise duyarlilik swrasiyla %92 ve %73 olarak bulunmustur.
Ozgiilliik ise torasik egriliklerde %60, lomber egriliklerde %68 olarak rapor edilmistir
(56, 57).
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Sekil 2. 6. Adam’m One egilme testi ve skolyometre

2.4.1.3 Sistemik Muayene

Skolyoz, herhangi bir sendrom veya asosiasyonun bir komponenti olarak
bulunabileceginden dolay1 skolyoza eslik edebilecek hastaliklarin tanmmmasi ve
biitlinclil tedavinin buna gore yonlendirilmesi amaciyla tiim sistemler detayli

degerlendirilmelidir.

Norolojik Sistem

Detayli norolojik muayenede bilateral Ust ve alt ekstremitelerin motor
kuvvetlerine bakilmali, kapsamli motor ve duyu muayenesi uygulanmalidir. Refleksler
degerlendirilmelidir. Surekli hiperaktif refleks, unilateral yizeyel abdominal refleks,
kas atrofisi, motor zayifligi, duyu kayb1 gibi bulgular not edilmelidir. Bu bulgular
hastada syringomiyeli, Arnold-Chiari malformasyonu, hidromiyeli, algak yerlesimli
konus medullaris, tethered kord veya malignite gibi patolojilere isaret edebilir. Bu
patolojiler g6z ardi edilerek wuygulanan deformite dlzeltilmesi amagh

enstrimantasyonlarda hastada nérolojik sekel kalma riski daha yuksektir (58).
Kardiyak Sistem

Skolyoz ile ciddi kardiyak anormaliler arasindaki iligki iyi bilinmektedir.
Konjenital kalp hastaligi olan hastalarda skolyoz goriilme sikligi1 %11 ile %34 arasinda
rapor edilmistir (59). Konjenital skolyoz hastalarinda konjenital kalp anomalilerinin
insidans1 ise %30 olarak bildirilmistir (60). Bir¢ok ¢alisma, AIS hastalarinda mitral
kapak prolapsusu (MVP), atriyal septal defekt (ASD), ventrikuler septal defekt (VSD),
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triklspit regurjitasyonu ve mitral kapak displazisi gibi konjenital kalp anomalilerinin

sikliginda artis oldugunu gostermistir (61, 62).

Konjenital kalp hastalig1 olan cocuklarda nefes darligi, beslenme giigliigii, kilo
alamama, yorgunluk ve siyanoz belirtileri gorulebilir. Fizik muayenede ufirtim,
tagikardi, hepatomegali, nabizlarda asimetri veya zayiflik ve periferik 6dem bulgular1
degerlendirilmelidir. Bu bulgular var ise ekokardiyogram ve transtorasik

ekokardiyografi uygulanmalidir.

Urogenital Sistem

Hem Grrogenital hem de kas-iskelet sistemleri, embriyoda ayn1 donemde gelisir.
Bu nedenle, organogenezde meydana gelen bir bozukluk, konjenital vertebra
anomalilerine ve konjenital Grogenital malformasyonlara ayni1 anda yol acabilir.
Urogenital anomalilerin en sik konjenital skolyozlu hastalarda goriildiigii
bildirilmistir. En sik rastlanan anomali, soliter bobrek varligidir (63). Ayrica, ektopik
veya malforme bobrek, inmemis testis, hipospadias, polikistik bobrek, iirogenital
defekt, hidrosel, Ureteral disgenezi ve testis torsiyonu gibi anomaliler de gozlenebilir
(64).Farkli ¢alismalarda, konjenital vertebral anomalisine sahip hastalara uygulanan
intravendz piyelografi (IVP) ve ultrasonografi (USG) degerlendirmelerinde Grrogenital
anomalilerin de %20 ile %34 arasinda bir siklikla goriildigi tespit edilmistir.
Urogenital anomalilerin tanisinda ilk asamada USG tercih edilirken, goriintiilemenin
zor oldugu obez hastalarda veya ileri derecede spinal deformiteye sahip bireylerde 1'VP
kullanilmaktadir (65).

Solunum Sistemi

Skolyoz hastalarinda deformiteninin ileri diizeyde olmasi, uzun ddnemde
gogiis kafesindeki ciddi anatomik distorsiyona bagli olarak, akciger hacimlerinin
azalmasmna, diyafram hareketlerinin smirlanmasma ve goglis duvart kaslarmin
verimsiz ¢aligmasma yol agarak restriktif akciger hastaligina sebep olur (66).
Konjenital skolyozlu hastalarda, esdeger egrilik derecelerine sahip idiyopatik
skolyozlu hastalara kiyasla vital kapasitenin daha diisiik oldugu da gézlemlenmistir.

Bu azalma, go6giis duvari disfonksiyonunu daha da kétiilestiren kosta anomalilerinin
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eslik etmesine baglanmaktadir. Konjenital olmayan deformitelerde ise skolyozun
neden oldugu kosta deformiteleri, solunumun disfonksiyonuna katkida bulunur.
Tedavi edilmediginde TYS gorulebilir (16). Hastalik, restriktif bir akciger hastaligi

oldugundan hastalar tedavi oncesi solunum fonksiyon testi ile degerlendirilmelidir.

Gastrointestinal Sistem

Gastrointestinal sisteme baktigimizda ise idiopatik EBS hastalarinda normal
popiilasyona gore inguinal herni, ¢6lyak hastalig1 ve laktoz intoleransinin daha sik
goriildiigii, konjenital skolyozlu hastalarda ise imperfore anis, inguinal herni,
Ozofagial atrezi ve situs inversus bulunabildigi bilinmektedir (64, 67). EBS hastalari,
eslik edebilecek bu durumlar agisindan da fizik muayene esnasinda

degerlendirilemelidir. Bu sekilde, tedavide daha biitiinciil bir yaklasim izlenmis olur.
2.4.2 GOruntileme Yontemleri
2.4.2.1. Direkt Grafi

Spinal deformitesi oldugundan siiphenilen bir hasta i¢in goriintiilemede ilk
basamak direkt grafidir. Tim hastalara posteroanterior (PA)/anteriorposterior (AP) ve
lateral grafi; ayakta, omuzlar1 90° fleksiyonda, elleri omuzlarinda olacak sekilde
cekilmelidir. PA grafilerde meme ve iireme organlarinda olusan radyasyon
maruziyetinin, AP grafilere gore daha az oldugu bilinmektedir. Ayakta duramayan
noromuskiiler veya eslik eden sendromu olan hastalarda ¢ekim oturarak da yapilabilir.
Direkt grafide goriintii; gogiis kafesini, C1’den pelvise tiim omurgayi icermelidir. Bu
sekilde hem kosta fiizyonlar1 hem de iskelet matiiresini degerlendirmek i¢in triradiat
kikirdak ve iliak apofiz incelenebilir. Hastalara iskelet matiiritesi degerlendirilmesi
amaciyla Sanders smiflamasi i¢in el bilek AP; proksimal humerus AP veya servikal
lateral grafiler de uygulanabilir. Egriligin esnekligini degerlendirmek amaciyla ise sag
ve sola egilme grafileri, destekli oturma grafileri pre-operatif olarak; traksiyon grafisi
ise intra-operatif olarak uygulanabilir. Direkt grafi ¢ekimlerinde hastanin iyonize
radyasyona maruz kalmasi sebebiyle gonad, meme ve tiroid koruyuculari kullanilmas1

ve gereksiz ¢ekimlerden kaginilmasi 6nerilmektedir.
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2.4.2.2. EBS Goruntulemesi

EBS gorintileme sistemi ise "EOS Imaging™” firmasi tarafindan gelistirilen distik
radyasyon maruziyeti saglayan bir gorintileme sistemidir (Sekil 2.7). Sistem,
goriintiileme alani1 boyunca parcacik dedektorleriyle uyum iginde hareket eden iki
ortogonal X-igin1 demeti kullanarak, birbirine bagli iki ortogonal radyografi tiretir.
Sonrasinda ““SterEBS” yazilimi1 ve kontiir belirlenmesi yardimi ile 2 boyutlu
grafilerden tiim vertebranin 3 boyutlu (3D) rekonstriiksiyonu iiretilir. Bu sekilde
radyasyon maruziyeti direkt grafilere gore 8-10 , bilgisayarli tomografiye (BT) gore
800-1000 kat azaltilmig olur (68). EBS goruntulemesi sayesinde elde edilen 3D
goriintli hem deformitenin daha iyi anlagilmasina hem de iyi bir pre-operatif

planlamaya izin verir.

EOS System

(@%
)
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Sekil 2.7. EBS goruntileme sistemi(69).
2.4.2.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

BT, direkt grafilere oranla vertebranin kemik yapilarin1 daha detayli olarak
gosterir. Gelisen teknoloji ve goriintiileme yazilimlar1 sayesinde vertebranin 3D
rekonstriksiyonu elde edilebilir. Boylelikle BT, konjenital skolyozu ve kifozu mevcut
olan hastalarda deformitenin daha iyi anlasilmasi amaciyla kullanilir. Preoperatif
degerlendirmede pedikiilde bir malformasyon olup olmadigi, pedikiil genisligi,
operasyon sirasinda kullanilacak pedikiill vidalarinn  uzunlugu BT ile
degerlendirilebilir. Intraoperatif olarak, pedikiil vidasnin uygun dogrultusunun

belirlenmesi amaciyla navigasyon sistemlerine entegre olarak kullanilmakta iken
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postoperatif olarak ise ankor bolgelerinde flizyonun ve implant iliskili
komplikasyonlarin degerlendirilmesinde kullanilabilir. BT taramalari, direkt grafilere
gore daha yuksek dozda X-ismi kullandigindan, bu aracin kullaniminda diisiik doz

protokoller tercih edilmektedir.
2.4.2.4. Manyetik Rezonans Goruntuleme (MRG)

Manyetik rezonans gorintileme (MRG), EBS hastalarinda intraspinal
patolojileri saptamak amaciyla kullanilan iyonize radyasyon maruziyeti yaratmayan
bir gortintilemedir. Intraspinal patolojilerin saptanmasi1 hem erken miidahale sansim1
arttirir, hem de olusabilecek cerrahi komplikasyon riskini azaltir. En sik tespit edilen
anomaliler arasinda syringomiyeli, tethered kord ve Chiari malformasyonu yer
almaktadir. Anomalilerin dagilimi, EBS tipine gore farklilik gdstermektedir.
Aragtirmalar, EBS hastalarinda adolesan idiyopatik skolyoza kiyasla intraspinal
anomalilerin daha yaygm oldugunu gostermektedir (70). Maliyetinin yiiksek olmasi
ve kiigiik yastaki ¢ocuklar i¢in ¢ekim esnasinda anestezi gerekebilmesi ise MRG’nin

dezavantajlarindandir.
2.5. Tedavi Secenekleri

Skolyozu bulunmasina ragmen KVAF degeri 20°'den az olan ve faz 1 kosta
bulgusu gosteren egriliklerde ilerlememe ve spontan diizelme beklenebileceginden,
spinal deformiteye sahip bir EBS hastasinda ilk tedavi yontemi gozlem olmaktadir.
Ancak takip silirecinde egriligin progrese olmasi veya tani aninda egriligin 30°—

40°’den fazla olmasi durumunda konservatif veye cerrahi tedavi diistiniilmelidir.
2.5.1. Konservatif Tedavi
2.5.1.1. Govde Algisi

Alg1 uygulamalari, EBS tedavisinde 19. ylizyildan bu yana temel bir yaklagim
olmustur. Spinal egriligin yonetiminde gbvde algis1 ilk olarak 1877°de Sayre
tarafindan traksiyon altinda algilama yontemiyle uygulanmis, ardindan Bradford ve
Brackett 1893 yilinda lateral basi prensibine dayanan mekanik diizeltme teknigini
tanimlamiglardir (71). Mehta ise 1970’lerde elongasyon, rotasyon ve fleksiyon (EDF)

al¢ilama teknigini literatiire tanitmustir. Mehta’nin teknigi, pelvik traksiyon ve bas
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halat1 kullanilarak Cotrel ¢ergevesi Uzerinde ¢ boyutlu dizeltici kuvvetler uygular.
Geleneksel Cotrel veya Risser cergevelerinin olmadigi kliniklerde ise, Jackson
tablalarmin kullanimi, algilamanin kullanim alanlanini genisletmektedir (72). 2-3 ayda
bir yapilan seri al¢t uygulamalar1 idiopatik EBS’daki ilerleyici egriliklerin
yonetiminde etkili olmustur (73, 74). Literatiirde erken yasta al¢ilama yapilan
hastalarda, orta diizey egriliklerde %100 diizelme orani rapor edilmis, biiylimenin

diizeltici bir gii¢ olarak potansiyelini vurgulanmistir (75).

Idiopatik EBS disinda; ndromiiskiiler veya sendromik skolyozu olan ¢ocuklar
icin de al¢ilama, cerrahi tedaviyi geciktirebilir ve omurga gelisimi ile akciger
gelisimini kolaylastirabilir (76). Al¢ilama, etkili bir tedavi yontemi olmasina ragmen,
basaris1 erken tani, dikkatli hasta segimi ve uygun teknikle iliskilidir. Ozellikle iki
yasin altindaki ¢ocuklarda idiopatik vakalar en yiiksek basar1 oranlarini
gostermektedir. Basarili tedavinin prediktorleri ise ilk algidaki egrilik diizeltme
yiizdesi ve tedaviye baslama yasidir (77). Bununla birlikte, ad6lesan dénemde daha
onceden alg1 ile diizeltilmis baz1 egriliklerin ilerleyebilecegi gosterilmis olup, bundan
dolay1 hastalar iskelet matiirasyonunun sonuna kadar takip edilmelidir. Ayrica seri
algilamalarin genel anestezi altinda yapilmasi ve tekrarlayan anesteziler, dzellikle
kii¢iik cocuklarda hem norogelisimsel hem de sistemik diizeyde potansiyel riskler
barindirdig igin literatiirde endise konusu olmaya devam etmektedir. Sonu¢ olarak
algcilama, EBS’un yonetiminde egriligin diizeltilmesi ve progresyonun énlenmesi i¢in
cerrahi olmayan bir yaklagim sunarak degerli bir miidahale olarak kalmaya devam

etmektedir.
2.5.1.2. Ortez Tedavisi

Ortez tedavisinin EBS yonetimindeki yeri literatirde hala tartisilsa da,
alcilamaya alternatif ya da tamamlayici bir yontem sunar. Al¢ilama da diizeltici olarak
stirekli olarak uygulanan eksternal kuvvetler, ortez tedavisinde siirekli degildir. Ortez
tedavisi kiigiik yastaki EBS hastalarinda cerrahi miidahaleyi geciktirmek amaciyla
onerilir. Algilamaya kiyasla, ortezin ¢ikarilabilir olmasi ve tekrarlayan anestezi
risklerinin olmamasi nedeniyle daha kullanish oldugu diisiiniilse de, optimal sonuglar

elde etmek i¢in hasta uyumu gerektirir (78, 79).
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Son yillarda, bilgisayar destekli tasarim ve iiretim teknolojileri ile algilamada
kullanilan diizeltici kuvvetlerin ortez ile uygulanmasi, ortezin etkinligi artirmistir.
Thometz ve ark., ortezin anlamli bir egrilik diizeltmesi saglayabilecegini gostermistir;
ortalama 3,4 yillik takipte hastalarin %44’ sadece seri ortez uygulamasi ile tamamen
diizelmistir (80). Ortez olarak Boston ortezi, Milwaukee ortezi, torakolumbosakral
ortez veya Charleston ortezi kullanilabilmektedir. Ancak EBS’da herhangi bir ortez
tiirtinii digerine tistlin kilan kanit bulunmamakta olup, bu nedenle cerrahin 6nerisi ve

ailelerle ortak karar alma sireci 6nemlidir.

Literatdr, ortez tedavisinin; idiopatik EBS i¢in egriligin stabilizasyonunda ve
dizeltilmesinde etkili oldugunu, konjenital ve noromuskiler hastalarda ise cerrahi
mudahaleyi geciktirebilecegini gostermektedir. Ancak avantajlarina ragmen, ortez

tedavisinin basarisinin agirlikla hasta uyumuna bagh oldugu unutulmamalidir.
2.5.2. Cerrahi Tedavi

Gunimizde; konservatif tedaviye yanit vermeyen, faz 2 kosta bulgusu olan,
faz 1 kosta bulgusu ve KVAF > 20° olan , skolyoz Cobb agis1 45° (izerinde olan veya
egriligin progrese oldugunun dokiimente edildigi EBS hastalarinda cerrahi tedavi
endikedir. Tarihsel olarak egriligin kontrol edilmesi amaciyla uygulanan PEF sonucu
hastalarda, Dubousset ve ark. tarafindan tarif edilen crankshaft fenomeni gelismistir
(81). Bu fenomen, spinal fuzyondan sonra iskelet matiiritesine ulasmamis hastalarda
posterior flizyon Kitlesinin gerimine bagl olarak, anterior kolonun biyiimesi sonucu
rotasyonel deformitenin artmasini ifade eder. PEF sonrasi T1-S1 mesafesinin de
artmamasi ve akcigerlerin gelisememesi, bllyiime dostu tedavi seceneklerini giindeme
getirmistir. Biliylime dostu teknikler genellikle ii¢ kategoriye ayrilir: distraksiyon

temelli, kompresyon temelli ve biiyimeye yonlendirici tedaviler.
2.5.2.1 Distraksiyon Temelli Tedaviler

Geleneksel Buyiyen Rod (GBR)

Geleneksel biylyen rodlar (GBR), EBS’nin cerrahi tedavisinde en yaygin
kullanilan distraksiyon temelli tekniklerden biridir. GBR, ilk olarak 1962 yilinda

Harrington tarafindan spinal fiizyon olmadan egriligin diizeltilmesi amaciyla akciger
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gelisimine ve biliylimeye izin bir sistem olarak tanimlanmistir. Ancak Harrington’in
tedavisinde, omurga periostuna zarar verilmesi sonucunda kemikte otofiizyon gelistigi
icin yeterli basari saglanamamistir (82). Bu durumu 6nlemek icin, Moe ve ark.

tarafindan tanimlanan teknikte rod subkiitan yerlestirilmistir (83).

Daha sonra Akbarnia ve ark., daha onceki tek rod tasarimlarina kiyasla daha
iyi sonuglar gosteren ¢ift biiyliyen rod teknigini tanitmistir (84). Bu teknikte,
paraspinal ve subperiostal diseksiyon sonrasinda proksimal ve distal ankorlar
belirlenir, bu bdlgelerde fiizyon hedeflenir. Bilateral olarak ikiser adet rod subfasyal
olarak yerlestirilir, proksimal ve distal ankor bolgelerindeki pedikiil vidalaria veya
kancalara baglanir; sonrasinda torakolomber bdlgede ise tandem veya yan yana
konnektore baglanir (Sekil 2.8). GBR, genellikle 6 ay arayla gergeklestirilen
tekrarlayan uzatma operasyonlar1 gerektirir. Daha sik uzatma uygulanan hastalarda
egriligin diizeltme oraninin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (85). Ancak Sankar ve
ark.; tekrarlayan uzatmalarda uzatma miktarinm, artan uzatma sayisiyla azaldigini
gbstermis ve bunu "azalan verim yasasi" ile agiklamistir. Hareketli bir omurga, sert bir
rod ile uzun siire hareketsiz kaldiginda, uzatma potansiyeli azalir ve sistemden alian

maksimum verim azalir (86).

Sekil 2.8 Cift biiyliyen rod tekniginin posterior ve lateral goriiniimii(87).
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Bununla birlikte, GBR, 06zellikle konjenital skolyoz gibi rijit hiperkifotik
egriliklere sahip hastalarda daha giiclii bir distraksiyon giicii sagladigi i¢in, manyetik
kontrolli buytyen rodlar (MKBR) veya kostadan dikey genisleyen titanyum sistem
(KDGTS) gibi alternatiflere tercih edilen bir secenek olmaya devam etmektedir (88,
89). Spinal deformite diizeltilmesini ve spinal biylmeyi desteklemedeki etkinligine
ragmen; GBR, hastalarin %358’ine kadarinda implant yetmezligi, cerrahi alan
enfeksiyonlar1 ve proksimal bileske kifozu (PBK) gibi mekanik problemler dahil
olmak tizere yiiksek komplikasyon oranlariyla iligkilendirilmektedir (85, 90).

Manyetik Kontrolli Buytyen Rodlar (MKBR)

Manyetik kontrolli buytyen rodlar (MKBR), EBS tedavisi igin 6ne ¢ikan bir
fuzyonsuz cerrahi yontem olarak GBR ilgili birtakim komplikasyonlar1 6nlemek i¢in
tasarlanmugstir. Ik olarak Takaso ve ark. tarafindan ortaya atilan distraksiyon temelli
bir sistemdir (91). MKBR, bir harici uzaktan kumanda (ERC) kullanilarak ayaktan
tedavi sirasinda non-invaziv uzatmalar saglar ve tekrarlayan agik cerrahi uzatmalara
olan ihtiyaci azaltarak; yara enfeksiyonlar1 ve tekrarlayan anestezi maruziyeti gibi

perioperatif komplikasyonlarin azaltilmasima katki saglar(92, 93).

MKBR spinal deformitenin diizeltilmesi ve torasik biiyiimenin saglanmasinda
GBR ile karsilagilabilir sonuglara sahiptir. Akbarnia ve ark., iki teknik arasinda major
egrilik duzeltilmesi ile torasik yukseklik kazanimi agisindan benzer sonuglar ortaya
koymustur (94). Bazi karsilastirmali analizlerde ise, GBR ile koronal ve sagital diizlem
dizeltiminde daha iyi sonuclar gosterilmesine ragmen MKBR daha az invaziv bir
alternatif sunar. Ancak; MKBR tedavisi mekanik arizalar, metallozis, implant
kirilmast ve proksimal rod dislokasyonu gibi benzersiz komplikasyonlarla
iliskilendirilmistir. MKBR’lerde metal bilesen komplikasyonlar1 riskinin GBR’lere
gore 4.67 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir (95). Ayrica, sistematik incelemelerde
revizyon oranlari yiiksek bildirilmistir ve beklenmeyen revizyon cerrahileri 6nemli bir

sorun olmaya devam etmektedir(96).

MKBR implantasyonu icin kontrendikasyonlar yetersiz spinal yukseklik,
yetersiz deri ve yumusak doku oOrtlinmesi, rijit spinal egrilikler ve hiperkifozdur.

Sinirlamalarina ragmen, MKBR dikkatle se¢ilmis EBS hastalarinda cerrahi yiikiin
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azaltilmast ve spinal bliylimeyi slirdiirme konusunda onemli avantajlar sunmaya

devam etmektedir.

Kostadan Dikey Genisleyen Titanyum Sistem (KDGTS)

KDGTS sistemi, ilk olarak Campbell ve arkadaglari tarafindan omurga
egriligine kontrol altina almak ve TYS’yi dnlemek amaciyla tanimlanan bir kosta
distraksiyon cihazidir (97, 98). KDGTS yapilari; kaburga, omurga veya pelvisi ankor
olarak kullanarak; kostadan kostaya, kostadan omurgaya veya kostadan pelvise
baglanabilir. Ik ¢alismalar Cobb acilarinda diizelme, akcigerler igin alan artis1 ve
omurga yliksekliginin kazanildigini gostermistir (98-100). Ancak, bazi ¢alismalar da
Cobb acis1 diizeltimi veya biiylimeyi iyilestirme konusunda yeterli sonucglar elde
edememistir. Ramirez ve ark. 15 yillik bir ¢alismasinda, KDGTS uygulanan EBS
hastalarinda solunum fonksiyonunun iyilesmedigini, omurganin orta diizeyde bir
biiylimeye ulasabildigini ve Cobb agist korreksiyon miktarmin beklenildigi gibi
olmadigini dogrulanmistir (101). KDGTS’de enfeksiyon, implant yetmezligi ve
pnomotoraks gibi komplikasyonlar GBR’ye kiyasla belirgin daha fazla goriilmiistiir
(38). Yine de bu teknik, secilmis vakalarda gecerli bir alternatif olarak kabul

edilebilecek birtakim 6zelliklere sahiptir.
2.5.2.2. Kompresyon Temelli Tedaviler

Kompresyon temelli tedaviler, blyimenin mekanik kompresyon kuvvetleri ile
inhibe oldugunu ifade eden Hueter-VVolkmann ilkesinden yola ¢ikilarak gelistirilmistir.
Bu yontemler, spinal deformitenin konveks tarafina uygulanan kompresif kuvvet ile
konveks tarafta blyimeyi inhibe ederken konkav tarafin biiyiimesine izin vererek
biyumeyi module eder. Bu tedaviler arasinda konveks tarafin biiylimesinin
durdurulmasi, vertebra govde zimbasi (VGZ) ve vertebra govde gergisi (VGG)

bulunur.

Konveks Tarafin Biiyiimesinin Durdurulmasi

Konveks tarafin biiylimesinin durdurulmasi, omurganin egrilik gosteren
konveks tarafindaki vertebral biiylime plaklarmin gelisimini sinirlayarak, konkav

tarafta devam eden bliylime ile zamanla egriligin diizelmesini hedefler. Siklikla



25

konjenital EBS hastalarinda uygulanmaktadir. Yaygin olarak kabul edilen
endikasyonlar1 besten az vertebral segmentten olusan egrilik, Cobb agis1 70°’nin
altinda olan egrilik ve hastanin 5 yasindan kiigiik olmasidir. Sagittal duzlemde
deformite varligi, servikal omurga tutulumu, intraspinal anomaliler, posterior ark
defektleri ve unilateral barlar bu prosediir icin kontrendikasyonlar arasinda kabul
edilmektedir (102). Winter ve Andrew tarafindan tanimlanan orijinal teknikte,
omurgaya hem anterior hem de posterior yaklagimla midahale edilir. Anterior
yaklasimda biyume plaklari ve diskler kismen ¢ikarilarak kemik greftiyle doldurulur;
posterior yaklasimda ise faset eklemleri rezeke edilip kemik grefti uygulanarak fiizyon
saglanir (103). Anterior veya posterior yaklagimla, pedikiil vidalar1 ya da vertebra
govde zimbasi ile de uygulanabilir. Bu yontemler arasinda en sik kullanilanlardan biri,
konveks taraf vertebra govdelerine uygulanan vertebra goévde zmmbasi (VGZ)
teknigidir. Konveks tarafa uygulanan cerrahi yonteme ek olarak, konkav tarafa tek

blytyen rod ile distraksiyon da uygulanabilir.

Vertebra Govde Zimbasi

VGZ agik veya torakoskopik olarak uygulanabilir. 2003 yilinda, Betz ve ark.
iskeletsel olarak immatiir olan 21 AIS hastasinda torakoskopik uygulanan nitinol
VGZ’nin etkinligini ve giivenilirliligini kanitladi (104). Gunimuizdeki uygulanma
endikasyonlar1 sunlardir: ortez tedavisine uyum saglayamama veya tedaviyi reddetme,
Risser evresinin 0-1 olmasi, kiz ¢ocuklarinda <13 yas, erkek ¢ocuklarinda <15 yas,
torasik egrilik <35°, lomber egrilik 20-45° aras1 ve egriligin yana egilme grafilerinde
<20°'ye kadar diizelme gOstermesi. T4'lin istiinde veya L4'ln altinda egrilikler,

> 45°lomber egrilik ve >40° torasik kifoz ise kontraendikasyonlar1 arasindadir (105).

Vertebra Gévde Gergisi

Crawford ve ark. tarafindan 2010 yilinda tanitilan VGG, anterior vertebral
govde vidalarinin esnek bir gergi ile birbirine baglanmasi sayesinde gerginin yarattigi
kompresif kuvvetlerden faydalanan ve enstriimante edilen seviyelerde mobiliteyi
koruyan fiizyonsuz bir yontemdir (106, 107). EBS hastalarindan ziyade AIS
hastlarinda spinal deformite diizeltilmesine yonelik uygulanir. VGG, hem vertebra
mobilitesini koruyarak hem de spinal egriligin diizeltilmesinde umut verici sonuglar

gostermistir (108). Bu yontem; minimal invaziv cerrahi, hizli iyilesme, komsu segment
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hastaliginin 6nlenmesi ve spor gibi giinliik aktivitelere erken doniis gibi ek faydalar
saglar (109). Ancak, postoperatif egriligin progrese olup olmayacagi daha az
ongoriilebilirdir ve 6zellikle triradyat kikirdagi agik olan hastalarda reoperasyon
oranlari, literatiirde anlamli derecede yiiksek bildirilmistir(110). Asir1 diizeltme,
pulmoner komplikasyonlar ve gerginin kopmas1 gibi komplikasyonlar, dikkatli hasta
secimi ve tedavinin uzun vadeli etkinliginin verilerini dogrulanma ihtiyacini ortaya
koymaktadir. (107, 111) VGG, AIS tedavisinde giderek popiilerlesmesine ragmen,
endikasyonlarin dogru belirlenmesi ve uzun donmede giivenlik ve etkinliginin

degerlendirilmesi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir (109, 112).
2.5.2.3. Buyume Yonlendirici Tedaviler

Buyltme yonlendirici tedavi sistemleri, spinal egriligi diizeltmek igin vida veya
sublaminar bant gibi sabit veya sabit olmayan ankorlar1 kullanarak birden fazla
vertebray1 rodlara baglar ve omurganin biiyiimesini kontrollii bir eksen boyunca
yonlendirir. Bu yontem, spinal egriligi diizeltmenin yani sira, distraksiyon temelli
sistemlerde sikga goriilen tekrarlayan uzatma ameliyatlarina bagli enfeksiyon, implant

yetmezligi ve anestezi maruziyeti gibi komplikasyonlar1 da en aza indirmeyi amaglar.

Luque Trolley Sistemi (LTS)

Luque ve Cardoso, vertebra segmentlerinde sublaminar telleri ankor olarak
kullanarak omurgaya sabitlenmis iki adet L veya U sekilli roddan olusan ilk biiyliyen
rod uygulamasmi tanimlamiglardir (113, 114). Omurga buyudikee, bu rodlar
omurganin uzun eksenini hem yonlendirir hem de spinal yiiksekligin kazanilmasina
izin verir. Ancak, LTS kullanimi, diisiik spinal biiyiime orani (%32-49), yiksek
spontan flizyon orani (%4—-100) ve yiiksek implant bagarisizlig1 orani (%32) nedeniyle
terk edilmistir (115, 116).

2011 yilinda ise Modern Luque Trolley sistemi tanimlanmigtir. Modern LTS,
sublaminar teller yerine pedikiil vidalar1 veya kancalar gibi daha giivenli ve daha stabil
ankorlar kullanilmakta olup cerrahi islem hem daha etkili hem de daha az invaziv hale
getirilmistir. Bu sayede, genis doku diseksiyonu ihtiyaci azalmakta, dural yirtiklar
veya enfeksiyonlar gibi komplikasyon riskleri belirgin sekilde disiiriilmektedir.

Ouellet ve ark. tarafindan yapilan 5 yillik retrospektif bir caligmada, bu sistemin major
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egriligi 60°'den 21°'ye diizelttigi ve 2 yillik takip siiresince bu diizeltmenin korundugu

bes hasta rapor edilmistir (117).

Shilla Teknigi

Shilla teknigi de LTS gibi tekrarlayan uzatma ameliyatlarina bagl enfeksiyon,
implant yetmezligi ve anestezi maruziyeti gibi komplikasyonlar1 azaltmay1 amaclayan,
2014 yilinda Mc Carthy ve ark. tarafindan gelistirilen blyumeyi yonlendiren bir
sistemdir (118). Teknik, spinal egriligin apeksine pedikiil vidalariyla sabitlenmis iki
adet rod ile proksimal ve distal kayan vidalar1 igerir. Bu ydntem, subperiosteal
diseksiyonu minimumda tutarak spontan fuzyon riskini ve komplikasyonlar1 azaltmay:1
hedefler. Shilla tekniginin de GBR ve MKBR ile benzer egrilik korreksiyonu ve spinal
biiyiime sagladig1 gorilmiistiir. Kim ve ark., Shilla’nin GBR ve MKBR’ye gore
baglangicta daha iyi bir koronal diizeltme sagladigmi ancak T1-S1 uzunluk
kazanimmin biraz daha diisiik oldugunu bildirmistir (119). Yara enfeksiyonlart,
implant yetersizligi ve egriligin diizeltilememesi gibi komplikasyon sebebi ile
reoperasyon oranlari1 %73 olarak yuksek bildirilmektedir (120). Ancak, enfeksiyon
oraninin KDGTS ve GBR sistemlerine gore daha diisiik oldugu rapor edilmistir (119).
Komplikasyon gelisen hastalarda lordoz agist ve T1-S1 uzunlugunun, komplikasyon
gelismeyen hastalara gore anlamli derecede diisiik oldugu gorilmiistiir (121). Tm bu
zorluklara ragmen, Shilla teknigi daha az cerrahi miidahale gerektiren ve se¢ili EBS
vakalar1 i¢cin uzun donemde olumlu sonuglar sunan bir alternatif olarak dikkat

cekmektedir.
2.5.3. Cerrahi Tedavi Komplikasyonlar

Gunlimuzde EBS’nin cerrahi tedavisinde en sik uygulanan yontem ¢ift rod
uygulamasidir. Bu uygulamada hem GBR hem de MKBR basarili bir sekilde
kullanilmaktadir. Cift rod uygulamalar1 implant yetmezligi(rod kirilmasi, proksimal
ankor migrasyonu vb.), cerrahi alan enfeksiyonlar1 ve proksimal bileske kifozu (PBK)
gibi mekanik problemler dahil olmak iizere yiliksek komplikasyon oranlariyla
iliskilendirilmektedir (122). PBK, enstrimantasyonun proksimalindeki vertebralarin
kifozunun artmasi olarak bilinen; eriskin spinal defomite cerrahisinde genellikle uzun
segment fluzyon sonrasinda, pediatrik spinal deformite tedavisinde ise distraksiyon

temelli buylyen rod uygulamalar: sonrasinda sik goriilen bir komplikasyondur.
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2.6. Proksimal Bileske Kifozu (PBK)
2.6.1. Genel Bilgiler

PBK, omurga deformiteleri nedeniyle yapilan enstriimantasyon sonrasinda, tist
enstriimante vertebra seviyesinde gelisen anormal bir kifotik agilanma olup, genellikle
skolyoz veya kifoz tedavisi igin cerrahi uygulanan pediatrik ve erigkin hastalarda
gbzlemlenen bir postoperatif fenomendir. PBK, ilk olarak Lee ve ark. tarafindan
“enstriimental flizyonun proksimal seviyesinde normalden 5° daha fazla kifoz” olarak
tanimlanmistir. Guniimuzde ise PBK tanimi, proksimal bileske agis1 (PBA) tzerinden
yapilmaktadir (123). PBA, iist enstriimante vertebranin (UEV) kaudal biiyiime plag1
ile UEV'nin iki seviye tizerindeki vertebranin sefal biiyiime plag1 arasinda arasmdaki
sagittal Cobb agisidir (Sekil 2.9).

Sekil 2.9. Proksimal bileske acis1 (PBA)

Glattes ve ark. PBK'yi, PBA’nin 10°°den biiyiik olmasi ve ayni zamanda
preoperatif 0Olcilen PBA’dan da en az 10° daha blylk olmasi olarak
tanimlamigtir(124). Sonrasinda Helgeson ve ark. yaptiklari ¢alismada PBK i¢in esik
deger 15 ° olarak bildirseler de, bugiine kadar PBK'yi tanimlamak i¢in en yaygin
olarak kullanilan ve kabul edilen a¢1 10°°dir (125). Pediatrik spinal deformite
cerrahisinden sonra sik goriilen bir bulgudur ve literatiirde EBS hastalarinda PBK

prevelanst %20 ila %38 arasinda bildirilmistir (126).
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2.6.2. Proksimal Bileske Yetmezligi (PBY) ve Patofizyoloji

Bir hastalik spektrumu olarak PBK, Kklinik degerlendirmede hasta
asemptomatik iken sadece radyolojik bir bulgudan ibaret olabildigi gibi; progrese
oldukca gelisen komplikasyonlara bagli revizyon cerrahisine de sebep olabilir (127).
Proksimal bileske yetmezligi (PBY); PBK’nin progrese olmasi sonucu olusan, PBK
hastalik spektrumunun agr formu olarak kabul edilir. UEV veya bir sefalindeki
vertebrada kirik, subluksasyon ve fiksasyon yetmezligi gibi mekanik basarisizlik
ve/veya spinal instabilite ile karakterizedir. Bu durum, agri1 ve norolojik defisite yol
acabilir, etkilenen hastalarin %47’sine kadar revizyon cerrahisi gerektirebilir (128,
129). PBK’nin patofizyolojisine baktigimizda, eriskinlerde uzun seviyeli
enstriimantasyon cerrahisi sirasinda UEV’ye yakin posterior vertebral elemanlarin
kismi hasari, cerrahi sirasinda uygulanan deformite dizeltici kuvvetlerin etkisi ve
torasik bdlgede olusan hipokifoz nedeniyle meydana geldigi diistiniilmektedir (128,
130). Ortaya cikan hipokifozu kompanse etmek amaciyla, UEV cevresindeki
yuklenme artar. Biyomekanik agidan, uzun seviyeli enstriimantasyonun olusturdugu
uzun kaldirag kolu ve fizyolojik olmayan hareket merkezi UEV yakinlarinda stres
artisna neden olur. Bu durum UEV cevresinde kuvvet olusumuna ve bu kuvvetin
dagitilabilmesi icin UEV cevresindeki hareketin artmasma yol acarak, UEV
cevresindeki dejeneratif degisiklikleri hizlandirir. Sonu¢ olarak bu kuvvete
dayanamayan vertebra gévdesinde kiriklar ve enstriimantasyon Yetmezligi gérullr, bu
da PBY’ye neden olur (131, 132).

2.6.3. Smiflandirma

PBK siniflandirmasi lizerine yapilan calismalar kisithdir. Yagi ve ark. , PBK’yi
tip , derece ve spondilolistezise dayali olarak simiflandirmislardir (Tablo 2.1). Bu
smiflamada 3 alt tip mevcuttur : disk veya ligamentdz yetmezlik , kemik yetmezligi ve
kemik-implant ara yiizey yetmezligi. Yine hastalar PBA’sina gore 10° -14°, 15° - 19°
veya > 20° olacak sekilde A’dan C’ye derecelendirilmistir. Spondilolistezis ise var
veya yok olarak belirtilmistir (127). Bu yontem, cerrahlar tarafindan PBK nin tipinin
ifade edilmesini saglasa da revizyon cerrahisi uygulanip uygulanmayacagi konusunda

bir 6neri sunmamasi en 6nemli dezavantajidir (133).



s ||

| Kategori ||Alt Kategoril| |
| Tar “ 1 ” Disk ve bag yetmezligi ‘
‘ H 2 ” Kemik yetmezligi ‘
‘ H 3 || Implant-kemik arayiizii yetmezligi ‘
‘ Derece “ A || Agr artis1 10° ile 19° arasinda ‘
‘ H B || Agt artigt 20° ile 29° arasinda ‘
‘ H C || Agr artig1 >30° ‘
Spondilolistezis|| N |[UEV uzerinde belirgin spondilolistezis yok|
| |

UEV uizerinde spondilolistezis var

Tablo 2.1 PBK Siniflandirma Sistemi (Yagi ve ark.) (127).
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Bu sorunu ¢6zmek amaciyla Hart ve ark. ile Uluslararasi Omurga Calisma

Grubu (ISSG), PBK’yi revizyon ihtiyacini belirlemek i¢in tekrar smiflandirmistir. Bu

smiflandirmada; norolojik defisit, fokal agri, enstriimantasyon problemi, kifozdaki

degisiklik/posterior ligamentdz kompleks biitiinliigii, kirik lokasyonu ve UEV seviyesi

olarak 6 bilesenden olusan bir 6l¢ek kullanilmistir (134). Bu siiflandirma, iyi diizeyde

giivenilirlik ve tekrarlanabilirlik géstermis; skorlari, klinik sonuclar ve revizyon

cerrahisi endikasyonlari ile giiclii bir korelasyon ortaya koymustur. Revizyon cerrahisi

icin 7 veya Uzeri bir skor 6nerilmektedir (Tablo2.2).

Bilesen (2:2?) Bilesen (I;Egp)

Norolojik Defisit e :)ﬁeggésikligi/PLC

Yok | o0 0°-10° | o |
IRadikﬁler agri “ 2 ||10°720° H 1 |
‘Miyelopati/motor defisit H 4 ||>20° H 2 \
[Fokal Agr1 | [PLC hasari | 2 |
[Yok | 0 JJUEVIUEV+ King | |
[VAS <4 I 1 |yok | o |
‘VAS >5 H ||K0mpresyon kirigt H 1 ‘
E:lggiiej::iantasyon Burst/Chance kirig 2

Yok | 0 [Translasyon | 3 |
‘Klsmi fiksasyon kaybi H 1 ”UEV Seviyesi H ‘
‘Clklntl (Prominens) H 1 ”Torakolomber gecis bolgesi H ‘
‘Tam fiksasyon kaybi H 2 ”USt torasik H ‘

Tablo 2.2. Hart-ISSG PBK siddet 6lgegi(134).
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2.6.4. Risk Faktorleri

Distraksiyon temelli yontemler ile tedavi edilen EBS hastalarinda gelisen PBK
icin tanimlanan risk faktorleri ve Onleyici stratejiler ile ilgili literatiirde heniiz tam bir
gorlis birligi bulunmamaktadir. Bu faktorlerin daha net tanimlanmasi, cerrahlarin
ameliyat sirasinda degistirilebilir riskleri en aza indirecek teknikleri uygulamasina ve
degistirilemeyen preoperatif risk faktorlerine sahip hastalar i¢in  uygun
bilgilendirilmenin yapilmasina olanak taniyacaktir. Literatirde EBS hastalarinda
PBK’ye preoperatif dizilimin, cerrahi faktorlerin ve hasta spesifik faktorlerin sebep

olabilecegi belirtilmistir.

Preoperatif Dizilim

Preoperatif torasik kifoz(TK) Cobb agis1 literatiirde PBK gelisimi igin
tanimlanmis Onemli risk faktorlerindendir. Watanabe ve ark. EBS hastalarinda
preoperatif T2-T12 TK > 60° olmasmi ; Chen ve ark. ise T2-T12 TK a¢1 degisiminin
30°°den fazla olmasini EBS hastalarinda PBK gelisimi i¢in risk faktorii olarak
tanimlamistir (135, 136). AIS hastalarinda ise risk olusturan preoperatif T5-12 TK
acis1 esik degeri 40° olarak bulunmus ve flizyon yapilan seviye sayisi arttik¢a riskin
arttig1 belirtilmistir (137). Preoperatif lomber lordoz(LL) agisinin > 35° olmasi da risk
faktorleri arasinda gosterilmektedir (138).

Cerrahi Faktorler

UEV seviyesinde gergeklestirilen enstriimantasyon sirasinda genis diseksiyon
uygulanarak supraspinéz ve interspindz ligamentlere hasar verilmesi PBK riskini
arttrmaktadir. Bu sebeple proksimal seviyelerde yumusak doku hasarindan
kagmilmalidir (139). Proksimal ankor i¢in kullanilan implant se¢iminde ise tiim
enstrimantasyonun pedikiil vidalar1 ile uygulanmasinin, kanca veya kanca ile birlikte
pedikiil vidas1 kullanilan hibrit tekniklere gére PBK’ye daha fazla sebep oldugu
bildirilmistir. Kanca kullanilan durumlarda da kancanin lamina yerine transvers

prosese uygulanmasinin posterior elemanlara daha az hasar vererek PBK gelisimini
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onledigi diisiiniilmektedir (125). UEV seviyesi de PBK icin belirleyici bir faktordir.
Pan ve ark. UEV olarak T3 ve distalinde bir vertebranin se¢ilmesinin PBK olusma
olasihigimi arttirdigimi belirtmistir (126). Alt enstrimante vertebra (AEV) seviyesi
secimiyle PBK arasinda ¢ogu ¢alismada bir iligki gésterilememis olsa da , Sun ve ark.
AEV olarak L3 ve proksimalinde bir vertebra sec¢ilmesinin hasta takiplerinde artmis

PBA ile iliskili oldugunu ifade etmistir (140).

Watanabe ve ark. yaptiklar1 ¢alismada 4 ‘ten fazla uzatma yapilan hastalarda
riskin arttigin1 ifade etse de, uzatma sayisi ile PBK arasinda iligki olmadigini gosteren
caligmalar da mevcuttur. Koronal planda preoperatif proksimal torasik skolyoz Cobb
acisinin > 40° olmas1 ve postoperatif proksimal torasik skolyoz Cobb agismin > 50°
olarak 6lctilmesinin de PBK riskini arttirdigi bu ¢alismalarda ortaya konulmustur (126,
135). Ameliyat sonras1 doneme bakildiginda ise sagittal planda yapilan diizeltme
miktar1 da bir risk faktéridir. Chen ve ark, 20 mm’den fazla sagital vertikal aks
degisimini ve 30°’den fazla sagital diizlem diizeltmesini PBK risk faktorii oldugunu
bildirmistir (136, 141). Yine Kim ve ark., revizyon cerrahisi gerektiren PBK'li
hastalarda daha yiiksek post-operatif lomber lordoz gozlemlemistir (137). Ancak, bu
konuda yapilan iki farkli ¢alisma PBK olusumu ile erken postoperatif lomber lordoz

arasinda anlamli bir iliski bulamamustir (142, 143).

Hasta Tliskili Faktorler

Distraksiyon temelli yontemler ile tedavi edilen EBS hastalarinda cinsiyet ve
vicut kitle endeksi ile PBK gelisimi arasinda bir iligski gosterilememistir. Upasani ve
ark. biiyliyen rod uygulamasi yapilan hastalar1 inceledikleri multisentrik ¢alismada
enstriimantasyonun ilk olarak uygulandigi cerrahinin, erken yasta uygulanmasimnin
PBK riskini arttirigini belirtmislerdir. Yang ve ark. da ilk uygulanan cerrahi esnasinda
hastanin 7 yasindan kiigiik olmasini bagimsiz bir risk faktorii olarak ifade etmistir

(144, 145).

EBS etiyolojisi ile PBK arasindaki iliski incelendiginde ise literatiirde birgok
calismada anlamli bir iliski bulunmasa da, sendromik skolyozu olan hastalarin PBK

gelisimine daha yatkin oldugunu gdsteren bir ¢alisma da mevcuttur(146).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulu tarafindan
GO 23/518 karar sayis1 ile uzmanlik tezi kapsaminda onaylanmistir. Calismada, Mart
2004- May1s 2023 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilim Dali’'nda erken baslangigli skolyoz sebebiyle tedavi edilen hastalar
retrospektif olarak incelenmistir. Inceleme sonucunda erken baslangicl skolyoz tanili

158 hasta ¢alisma kapsaminda degerlendirildi.
3.1. Kabul ve Dislama Kriterleri

Calismaya, Mart 2004 ile Mayis 2023 tarihleri arasinda tek bir merkezde cift
biiyiiyen rod teknigi uygulanan 158 adet erken baslangi¢li skolyoz hastasindan 10
yasindan 6nce EBS tanis1 alan; ¢ift biiyliyen rod teknigi uygulanan; 6 ay araliklar ile
en az iki kez uzatma prosediirii uygulanmis; minimum iki yillik takip siiresine sahip;
demografik ve medikal bilgilerinde; preoperatif, postoperatif ve son takipte A-P ve
lateral skolyoz direkt radyografilerinde eksiklik bulunmayan toplam 95 hasta dahil
edildi. iki y1ldan az takip siiresi olan; preoperatif, postoperatif ve son takip A-P ve
lateral skolyoz direkt radyografisi eksik veya net olmayan hastalar, sadece kifotik
deformiteye yonelik ¢ift biiyiiyen rod teknigi uygulanan hastalar ¢alismadan dislandi.
Son takip ve preoperatif direkt grafilerinde PBA farkina ve PBK tanimma gore
hastalar, PBK gelisenler ve PBK gelismeyenler olmak {izere iki gruba ayrildi.

3.2. Veri Toplama

Tibbi kayitlara dayanarak; cinsiyet, ilk uygulanan cerrahi zamanindaki yas,
takip siresi ve etiyoloji demografik veriler olarak toplandi. Ardindan; cerrahi veriler
arasinda ilk uygulanan cerrahinin zamani, uzatma sayisi, son uzatmanm tarihi,
enstrimantasyonda GBR veya MKBR uygulanma durumu, transvers konnektor
kullanim durumu, proksimal ankorda kullanilan implant tipi, UEV seviyesi ve AEV
seviyeleri kaydedildi. Hastalar preoperatif ve son takipteki lateral skolyoz
grafilerindeki PBA’larina gore PBK gelisen (PBK) ve PBK gelismeyen (non-PBK)
olarak iki ana gruba ayrildi. PBK’nm ilk uygulanan cerrahiden ne kadar zaman sonra

gelistigi ve kacginci uzatma sonrasinda gergeklestigi kaydedildi.
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Alt gruplarda ise UEV seviyesi; T2 ve proksimali ile T3 ve distali, AEV

seviyesi ise L3 ve proksimali ile L4 ve distali olarak gruplandirildi.
3.3. Radyografik Degerlendirme

Radyolojik degerlendirme yapilirken, Olglimler hastalarm preoperatif (ilk
uygulanan cerrahi dncesi), postoperatif (ilk uygulanan cerrahi sonrasi) ve son takip
(son uzatma sonrasi) 6n-arka ve lateral skolyoz grafileri Gizerinden Goriintii Arsivleme
ve lIletisim Sistemleri (PACS) sistemi kullanilarak gergeklestirildi. Koronal planda
skolyoz major egrilik Cobb agisi, skolyoz major Cobb agis1 degisimi, proksimal son
vertebra , en egimli iist enstrimante vertebra ve apikal vertebranin rodlara gore
pozisyonu degerlendirildi. Sagittal planda ise T2-T5 torasik kifoz (TK) agis1, T5-T12
torasik kifoz agisi, T2-T12 torasik kifoz agisi, lomber lordoz agisi , torasik kifoz agis1
degisimi, sakral egim (SE), sagital vertikal aks (SVA) ve PBA degerlendirildi. PBA,
UEV’nin alt biiyiime plag: ile UEV nin iki seviye iizerindeki vertebranin iist biiyime
plag1 arasindaki sagital Cobb agis1 olarak tanimlandi. PBK, son takipte PBA’nin >10°
olmas1 ve preoperatif PBA degerinden 10° fazla artis gostermesi olarak kabul edildi
(124).

3.4. Direkt Grafi Olcuim Teknikleri

3.4.1. Koronal Olguimler

Sekil 3. 1. A: Skolyoz major egrilik agis1 dl¢timii ve Proksimal End Vertebra

B: EEPEV
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Skolyoz Major Egrilik Acis1 Olcimu

Bu 6lgiimde koronal diizlemde Cobb yontemi ile ag1 dlgiiliir. Major egriligin
apikal vertabrasi belirlendikten sonra kranial ve kaudale dogru intervertebral disk
araliklar1 incelenerek konveksitenin konkaviteye dondiigii noktalardaki proksimal ve
distal end vertebra belirlenir. Proksimal son vertebranin iist biiylime plagi ile distal son

vertebranin alt biiylime plagi arasindaki a¢1 hesaplanir (Sekil 3.1.A).
En Egimli Proksimal Enstrimante Vertebra (EEPEV)

Cift bliyliyen rod tekniginde proksimal ankorda iki adet vertebraya
enstriimantasyon uygulanir. Koronal planda hangisinin daha egimli olduguna karar
vermek icin EEPEV egim agis1 kullanilir. Bu ag1 EEPEV nin (st biiylime plagina
paralel cizilen bir ¢izgi ile yatay diizleme paralel, horizontal ¢izgi arasindaki ag1
olarak tanimlanmistir (Sekil 3.1.B).

Apikal Vertebramin Rodlara Gore Pozisyonu

Sekil 3. 2. Apikal vertebranin rodlara gore pozisyonu(147).

Apikal vertebranin rodlara gore pozisyonuna gore hastalar 3 gruba ayrilir. 1.
grupta apikal vertebranin iki pedikiilii de rodlar arasinda, 2. grupta konkav rod apikal
vertebranin pedikiilleri arasinda ve 3. grupta ise konkav pedikul konveks rodun
lateralindedir (147) (Sekil 3.2.).
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3.4.2. Sagital Olgumler

Sekil 3. 3. C: T2-12 TK agis1 6l¢iimii , D: LL agis1 6l¢iimii

T2-T5,T5-T12 ve T2-T12 torasik kifoz (TK) acis1

T2 st biiyiime plag1 ile T5 vertebra alt biiylime plag: arasindaki sagittal Cobb
acis1 T2-TS5 kifoz agis1, TS5 vertebra iist bliylime plag: ile T12 vertebra alt biiyiime
plag1 arasindaki sagittal Cobb acis1 T5-T12 kifoz agis1, T2 vertebra iist biiyiime plag:
ile T12 vertebra alt biiyiime plag: arasindaki sagittal Cobb agis1 T2-T12 kifoz ag¢isidir.
(Sekil 3.3.C).

L1-S1 lomber lordoz (LL) acis1

L1 vertebra Ust biiyiime plag: ile S1 vertebra Ust biiylime plagi arasindaki
sagittal Cobb agisidir (Sekil 3.3.D).
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Sagittal Vertikal Aks (SVA)

Sagittal planda C7 vertebra korpusunun orta noktasmdan horizontal diizleme,
vertikal olarak cizilen cizginin S1 vertebra Ust buylime plaginin posterior-superior
noktasima olan en kisa uzakligidir. Vertikal ¢izginin S1 vertebra Gst buyime plaginin
posterior-superior noktasinin anteriorundan gegmesi pozitif sagittal denge, tizerinden
gecmesi notral sagittal denge ve posteriorunda gegmesi negatif sagittal denge olarak
tanimlanmistir (Sekil 3.4.E).

Sekil 3. 4. E: SVA | F: SE agis1 6l¢iimii

Sakral Egim Agisi (SE)

Sakral egim agis1, S1 vertebrasinin iist biiylime plagina paralel ¢izilen ¢izgi ile

horizontal diizleme paralel ¢izilen ¢izgi arasindaki agidir (Sekil 3.4.F).
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Proksimal Bileske A¢is1 (PBA)

Preoperatif " 3 : Son takip

BA acisi 3 PBA agist
o 18.4°

i S ol

Sekil 3. 5. G: Preoperatif PBA , H: Son takip PBA

PBA, UEV nin alt biiyiime plagi ile UEV ’nin iki seviye iizerindeki vertebranin
iist bliylime plagi arasindaki sagital Cobb agis1 olarak 6lctldi (Sekil 3.4.G). PBK, son

takipte PBA’nin >10° olmasi ve ameliyat 6ncesi degerden 10° fazla artis géstermesi

olarak kabul edildi (Sekil 3.4.H).

3.5. Hesaplamalar

3.5.1. Skolyoz Cobb Acis1 Degisim Orani

(Preoperatif Skolyoz Cobb agisi—Postoperatif Skolyoz Cobb a(,‘ISI) % 100
Preoperatif Skolyoz Cobb agis1

3.5.2. T2-T5 TK Agcis1 Degisimi

(Preoperatif T2 — T5 TKagisti — Postoperatif T2 — T5 TK agis1)
3.5.3. T5-T12 TK Acisi Degisimi

(Preoperatif T5 — T12 TKagis1  — Postoperatif T5 — T12 TK agis1)
3.5.4. T2-T12 TK Acisi Degisimi

(Preoperatif T2 — T12 TKagist — Postoperatif T2 — T12 TK agis1)

3.5.5. Lomber Lordoz Acisi1 Degisimi

(Preoperatif L1 — S1 LLagisi — Postoperatif L1 — S1 LL agis1)
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3.5.6. PBK Gelisme Durumu
PBK = Son takip PBA = 10° ve (Son takip PBA — Preoperatif PBA > 10° )

3.6. Cerrahi Teknik

Uygulanan teknikte, paraspinal ve subperiostal diseksiyon sonrasinda egriligin
tipi ve biiyiikliigii, koronal ve sagittal denge ile etiyolojiyi dikkate alinarak en uygun
proksimal ve distal ankorlar seviyeleri ve implant tipi (kancalar, pedikiil vidalar1 veya
her ikisi) belirlenerek; proksimal ve distal ankorlar enstriimante edildi. Implantlarin
cevresine flizyon amaciyla otogreft ve allogreft yerlestirildi. Bilateral olarak ikiser adet
rod fizyolojik kifotik egime uygun olacak sekilde 30° veya 40° olacak sekilde biikiildii
ve subfasyal olarak yerlestirildi. Rodlar proksimal ve distal ankor bélgelerindeki
pedikiil vidalarma veya kancalara baglandi; sonrasinda torakolomber bolgede ise
tandem veya yan yana konnektoére baglandi. GBR uygulanan hastalar 6 ayda bir,

MKBR uygulanan hastalar ise 2-3 ayda bir uzatildi.
3.7. istatistiksel Degerlendirme

TUm analizler, SPSS versiyon 23.0 vyazilimi (IBM) kullanilarak
gergeklestirildi. Stirekli nicel verilerin karsilagtirilmasinda ortalama + standart sapma
ve medyan (25. ylizdelik ve 75. yiizdelik dilimler) kullanildi, kategorik degiskenler
icin ise frekans (yilizde) hesaplandi. Kategorik degiskenlerin PBK gelisimi iizerindeki
etkisi, Ki-kare (y?) testi, Fisher’s Exact Testi ve Fisher-Freeman-Halton Testi ile
degerlendirildi. Sayisal degiskenlerde, normal dagilim gosteren veriler Bagimsiz Iki
Orneklem t-testi ile, normal dagilmayan veriler ise Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Siirekli degiskenler icin uygun esik degerleri, Youden indeksi ve ROC
egrisi analizi ile saptandi. PBK gelisimi ile potansiyel risk faktorleri arasindaki
iligkileri degerlendirmek amaciyla, tek degiskenli analizde tahmini rolatif risk (OR) ve
%95 glven araliklar1 hesaplandi; p < 0.1 olan degiskenler ¢cok degiskenli lojistik
regresyon analizine dahil edilerek PBK gelisimiyle iliskili bagimsiz risk faktorleri
belirlendi. PBK’nin erken ortaya g¢ikmasiyla iligkili risk faktorlerini belirlemek
amaciyla benzer sekilde tek degiskenli ve ¢ok degiskenli Cox regresyon analizleri
uygulandi. Bu analizlerde risk orani (HR) ve %95 giiven araliklar1 hesaplanmis; p <

0.05 degeri istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Mart 2004 - May1s 2023 tarihileri arasinda yapilan retrospektif taramada , 158
hastan arasindan endikasyonlar1 saglayan 95 adet EBS tanili ve ¢ift biyiyen rod
teknigi uygulanan hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar preoperatif ve son takipteki
lateral skolyoz grafilerindeki PBA o6lgumlerine gore PBK gelisen (PBK) ve PBK
gelismeyen (non-PBK) olarak iki gruba ayrildi. 95 adet EBS tanili ve ¢ift blylyen rod
teknigi uygulanan hastanin takiplerinde 17(%17.89)’sinde PBK gelistigi ve
78(%82.11)’inde PBK gelismedigi goriildi. PBK gelisen 17 hastanin ise
3(%17.65)’tinde PBK’nin erken postoperatif donemde akut olarak gelistigi goriildii.

4.1. Demografik Veriler

Tablo 4.1. Demografik Veriler

Hasta Yuzde(%) Ortalama Min. Maks.

Sayisi
(n)

Cinsiyet 95 %100

Erkek 37 % 38.9

Kadm 58 % 61.1
IIk uygulanan cerrahi 6.84+2.16 2.83 12.42
sirasindaki yas (yil)
Takip siiresi (y1l) 5.83+2.37 2.02 11.73
Etiyoloji
Konijenital 36 % 37.89
Noromuskuler 17 % 17.89
Sendromik 21 % 22.11
Idiopatik 21 % 22.11

Min, Minimum deger; Maks, Maksimum deger
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Bu ¢alismada degerlendirilen 95 hastanin 37'si erkek (%38,9) ve 58'i kadind1
(%61,1). ilk uygulanan cerrahi sirasidaki ortalama yas 6,84 + 2,16 yil olup, yaslar
2,83 ile 12,42 y1l arasinda degismekteydi. Takip suresi ortalama 5,83 * 2,37 yil olup,
bu sure 2,02 ile 11,73 yil arasinda degigsmekteydi. Hastalarin etiyolojik dagilimina
bakildiginda ise 36 hasta konjenital (%37,89), 17 hasta néromuskuler (%17,89), 21
hasta sendromik (%22,11) ve 21 hasta idiopatik (%22.11) olarak siniflandirildi (Tablo
4.1).

4.2. Demografik Verilerin Gruplarda Karsilastirilmasi

Biiyiiyen rod uygulamasi ile tedavi edilen EBS hastalarinin demografik verileri
PBK ve non-PBK gruplarda karsilastirildiginda; cinsiyet dagiliminda PBK grubunda
5 erkek (%29.4) ve 12 kadin (%70.6), non-PBK grubunda ise 32 erkek (%41) ve 46
kadm (%59) bulunmaktaydi (p = 0.374). Ik uygulanan cerrahi srrasindaki yas
ortalamasi1 PBK grubunda 6.9 + 2.08 yil, non-PBK grubunda ise 6.82 + 2.19 y1l olarak
bulundu (p = 0.95). Takip siiresi ortalamas1 ise PBK grubunda 5.33 * 2.37 yil, non-
PBK grubunda 5.94 £ 2.37 yil olarak hesaplandi1 (p = 0.45). Etiyolojik dagilima gore,
PBK grubunda konjenital 4 (%23.5), néromuskdler 5 (%29.4), sendromik 3 (%17.6)
ve idiopatik 5 (%29.4) hasta yer alirken, non-PBK grubunda konjenital 32 (%41),
néromuskiler 12 (%15.4), sendromik 18 (%23.1) ve idiopatik 16(%20.5) hasta
bulunmaktayd: (p = 0.355). Bu sonuglar, PBK gelisimi ile cinsiyet, ilk uygulanan
cerrahi yasi, takip siliresi ve etiyoloji arasmda anlamli bir iligki olmadigini

gostermektedir (Tablo 4.2.).



Tablo 4.2. Demografik Verilerin Gruplarda Karsilastirilmasi

Toplam  PBK  Non PBK P
(n=95) (n=17) (n=78)
Cinsiyet 0.374*
Erkek 37 5 32
Kadm 58 12 46
IIk uygulanan cerrahi sirasindaki yas 6.84+2.16 6.9+2.0 6.82+2.19 0.95**
(y1l) 8
Takip siiresi (y1l) 5.834+2.37 5.33+2. 5.94+2.37 0.45**
37
Etiyoloji 0.355*
Konjenital 36 4 32
No6romuskuler 17 5 12
Sendromik 21 3 18
Idiopatik 21 5 16

* Ki-kare testi , ** Mann- Whitney U testi

4.3. Cerrahi Veriler ve Gruplarda Karsilastirmasi
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Cerrahi veriler incelendiginde, toplam 95 hastanin 79 (%83.2)’'unda GBR, 16

(%16.8)’sinda MKBR uygulanmis olup, PBK gelisimi sirasiyla GBR uygulanan 13

(%16.5) ve MKBR uygulanan 4 (%25) hastada gozlenmistir. Biiyiiyen rod

uygulamalarinda implant tipi olarak GBR veya MKBR kullanilmasinin PBK
gelisimiyle iligkili olmadig1 goriilmiistiir(p=0.645). Ortalama rod uzatma sayisi, PBK
grubunda 10.12+4.39, non-PBK grubunda 11.06+4.14 olarak tespit edilmis ve gruplar

arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p=0.32).

Apikal vertebra pozisyonu agisindan degerlendirildiginde, Grup 1, Grup 2 ve
Grup 3 dagilimi1 PBK grubunda sirasiyla 5 (%29.4), 11 (%64.7) ve 1 (%5.9) hasta



43

olarak hesaplandi ve PBK gelisimiyle istatistiksel olarak anlamli bir iligki
gosterilmedi(p=0.796).

Toplam 95 hastanin 81 (%85.3)’inde transvers konnektér bulunmazken, 14
(%14.7)tinde kullanilmistir. PBK gelisimi bu iki grupta sirastyla 14 (%17.3) ve 3
(%21.4) hastada gOzlenmistir. Transvers konnektor kullanimi agisindan da PBK ve

non-PBK gruplar1 arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.711).

Toplam 95 hastanin 74 (%77.9)’tinde 4 adetten fazla pedikiill vidasi
kullanilirken, 21 (%22.1)’inde 4 adetten az pedikiil vidas1 uygulanmistir. Proksimal
ankor i¢in kullanilan pedikiil vida sayisinda da gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir(p=1.0). Gruplar enstrimantasyonun en proksimalinde kullanilan
implant tipi agisindan degerlendirildiginde, hastalarin 69 (%72.6)’unda pedikiil vidasi,
26 (%27.4)’smda kanca kullanilmis olup, PBK gelisimi en proksimalde pedikiil vidas1
kullanilan 12 (%17.4) ve kanca kullanilan 5 (%19.2) hastada gézlenmistir. PBK ve

non-PBK gruplar: arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir (p=0.836).

UEV seviyesi olarak en yaygmn kullanilan seviyelerin T2 (%46.3) ve T3
(%43.2) oldugu goriildii. PBK grubunda T2 seviyesi 5 (%29.4) ve T3 seviyesi 11
(%64.7) hasta ile temsil edildi. UEV seviyesinin spesifik olarak hangi vertebra
seviyesinde oldugunun PBK ve non-PBK gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
olusturmadig1 gdzlemlenmistir(p=0.25). Ancak UEV seviyesi T2 proksimali ve T3
distali olarak gruplandirildiginda; UEV seviyesinin T2 ve proksimalinde (%52.6)
oldugu hastalarda T3 ve distalinde(%47.4) oldugu hastalara gore PBK gelisme
durumunun istatistiksel olarak anlamli bir sekilde az oldugu goriilmiistiir(p=0.034).
AEV seviyeleri agisindan en sik tespit edilen seviyeler L3 (%45.3) ve L4 (%22.1) olup,
PBK grubunda L3 seviyesinde 5 (%29.4) ve L4 seviyesinde 6 (%35.3) hasta tespit
edildi. AEV seviyesinin spesifik olarak hangi vertebra seviyesinde oldugunun PBK ve
non-PBK gruplar: arasinda istatistiksel anlamli fark olugturmadigi gézlemlenmistir
(p=0.29). Yine, AEV seviyesi L3 proksimali ve L4 distali olarak gruplandirildiginda;
AEV seviyesinin L3 ve proksimalinde(%65.3) olmasinin L4 ve distalinde(%34.7)
olmasma gore PBK geligme durumunu istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

etkilemedigi goriilmiistiir(p=0.239).
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Preoperatif skolyotik egrinin proksimal son vertebra seviyesi ile PBK gelisimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0.21). EEPEV
seviyesine gére UEV’nin konumu degerlendirildiginde, hastalarm cogunda UEV
proksimalde (%56.8) veya ayni1 seviyede (%43.2) konumlanmis olup, distal yerlesim
goriilmemistir (p=0.72) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Cerrahi Veriler ve Gruplarda Karsilastirilmasi

Toplam PBK Non PBK P
(n=95) (n=17) (n=78)

Buytyen Rod 0.645***
Implant Tipi

GBR 79 13 66

MKBR 16 4 12
Uzatma Sayisi 10.89+4.18 10.12+4.39 11.06+4.14  0.32**
Apikal Vertebra 0.796*
Pozisyonu
Grup 1 22 5 17
Grup 2 67 11 56
Grup 3 6 1 5
Transvers Konnektor 0.711%**
Yok 81 14 67
Var 14 3 11
Proksimal Ankor implant1 1.0*
> 4 pedikiil vidasi 74 13 61
<4 pedikiil vidasi 21 4 17
En Proksimal implant 0.836*
Tipi
Kanca 26 5 21

Pedikiil vidasi 69 12 57



UEV Seviyesi
C7
T1
T2
T3
T4
T5

UEV Seviyesi
Gruplandirilmis

T2 ve proksimali
T3 ve distali
AEV Seviyesi
T12
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T6 1 0 1
Preop. Proks. Son Vert. 0.217
C4 1 0 1
C7 2 1 1
T1 8 0 8
T2 7 1 6
T3 0 0 0
T4 7 2 5
T5 15 3 12
T6 21 3 18
T7 5 2 3
T8 11 1 10
T9 5) 0 5
T10 8 4 4
T11 3 0 3
T12 2 0 2
EEPEV’ye gore UEV 0.72*
Proksimal 54 9 45
Ayni seviye 41 8 33
Distal 0 0 0

* Ki-kare testi , ** Mann- Whitney U testi ,*** Fisher Exact testi, “Fisher-
Freeman-Halton Exact testi

4.4. Radyografik Olctimler ve Gruplarda Karsilastirilmasi

Preoperatif skolyoz major egrilik Cobb agis1 degerleri PBK grubunda non-PBK
grubuna gore daha yliksek olmasima ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(62.56° + 18.3%¢ kars1 59.06° = 18.9°, p = 0.57). Postoperatif degerlerde de iki grup
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (29.08° + 15.8%'e kars1 32.29° £ 12.7°, p =
0.277). Son takip degerlerinde de istatistiksel olarak anlaml bir fark goériilmemektedir
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(36.77° £ 13.4°¢ kars1 37.48° £ 13.6°, p = 0.827). Ancak, son takip - preoperatif ac1
degisimi incelendiginde, PBK grubunda egriligin diizelmesinin daha belirgin oldugu
goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (-25.79° +

13.4°¢ kars1 -21.58° + 13.6°, p = 0.359).

Proksimal Bileske Agis1 (PBA) preoperatif olarak PBK grubunda biraz daha
diisiik olmasina ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (4.21° + 1.86°'ya
kars1 4.62° + 2.67°, p = 0.97). Ancak postoperatif PBA, PBK grubunda anlamli
derecede daha yuksek bulundu (9.52° + 5.11%¢ kars1 6.50° £+ 3.41°, p = 0.01). Son
takip PBA da PBK grubunda belirgin olarak daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (18.50° + 5.03°'e kars1 8.05° + 3.16°, p < 0.001).

T2-T5 torasik kifoz (TK) agis1 preoperatif donemde (20.4° + 13.0°'e kars1
16.07° + 14.4°, p = 0.027), postoperatif donemde (20.79° = 9.9°'¢ kars1 16.49° £ 12.7°,
p = 0.036) ve son takipte (27.57° £ 15.6%e kars1 16.04° + 9.5°, p < 0.001) PBK
grubunda, non-PBK grubuna gore anlamh derecede daha yiiksek bulundu. Son takip
ile preoperatif a¢i degisimi(7.17° + 12.2°¢ kars1-0.02° + 11.9°, p = 0.015) ve son takip
ile postoperatif a¢1 degisimi (6.77+9.7°'e kars1 -0.44+8.6°, p = 0.015) incelendiginde,
yine PBK grubunda non-PBK grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir artis

go6zlendi.

T5-T12 torasik kifoz acis1 preoperatif olarak PBK grubunda anlamli derecede
daha yiiksek bulundu (36.96° + 12.2°'¢e kars1 27.09° + 17.8°, p = 0.005). Postoperatif
donemde iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi (25.53° &+ 13.5%e kars1 20.83°
+ 11.7°, p = 0.205). Son takip degerleri de (26.0°+19.6°’e kars1 20.93°+14.3° , p =
0.624) PBK gelisimi agisindan belirleyici bir fark olusturmamaktadir. Son takip,
postoperatif ve preoperatif degerler arasindaki ac1 farklar1 da PBK gelisimi acisindan

istatistiksel anlamli degildi (p > 0.05).

T2-T12 torasik kifoz agis1 preoperatif olarak PBK grubunda anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur (52.92° + 14.3°'e kars1 39.46° + 21.9°, p = 0.006).
Postoperatif donemde ise gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (39.96° +
13.2° kars1 33.4° £ 16.6°, p = 0.127). Son takip degerlerinde ise PBK grubunda
anlamli derecede daha yiiksek bir ortalama bulunmus olup, fark istatistiksel olarak

anlamlidir (50.43° £ 21.5°e kars1 34.28° + 17.2°, p = 0.004). Son takip , postoperatif
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ve preoperatif degerler arasindaki a¢1 farklar1 da PBK gelisimi agisindan istatistiksel

anlaml1 degildi(p > 0.05).

Lomber lordoz agis1 preoperatif olarak PBK grubunda daha yiiksek olmasina
ragmen, fark istatistiksel olarak anlamli degildi (59.96° + 16.3°'e kars149.37° +20.2°,
p = 0.113). Postoperatif ve son takip degerlerinde de iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (41.41° £+ 13.9%a kars1 42.88° + 16.9°, p = 0.680 ve 53.74° £ 11.5°e
kars1 48.17° + 21.6°, p = 0.494). Ancak postoperatif - preoperatif a¢1 degisimi
incelendiginde, PBK grubunda non-PBK grubuna gore istatistiksel anlamli bir fark
ortaya ¢ikmistir(-18.55° + 13.2°'e kars1 -6.49° £ 23.2°, p = 0.024).

Sakral egim acis1 preoperatif olarak iki grup arasinda anlamh bir fark
gostermemektedir (33.52° + 9.2°'ye kars1 34.32° + 16.2°, p = 0.786). Postoperatif ve
son takip degerlerinde de belirgin bir fark gozlenmemistir (36.36° £ 9.2°'ye kars1
35.21° + 13.1°, p = 0.749 ve 38.88° + 7.9°¢ kars1 38.74° + 13.3°, p = 0.877).
Postoperatif - preoperatif a¢1 degisimi ve son takip - preoperatif ag1 degisimi agisindan

da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p > 0.05).

Sagittal vertikal aksa gore, preoperatif (p = 0.31) ve postoperatif (p = 0.96)
donemde negatif imbalans, notral balans veya pozitif imbalans olmasi ile PBK

gelisimiyle istatistiksel olarak anlamli bir iliski gosterilemedi(Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Radyografik Olctimler ve Gruplarda Karsilastirilmasi

Toplam PBK Non PBK P
(n=95) (n=17) (n=78)
Skolyoz Major Egrilik
Cobb Agisi
Preoperatif (°) 59.69 £18.8 62.56+18.3 59.06+18.9 0.57*
Postoperatif (°) 31.71+13.3 29.08+15.8 32.29+12.7 0.277*

Son takip (°) 37.35+13.5 36.77+13.4 37.48+13.6 0.827*



Son Takip — Preoperatif (°)
Son Takip — Postoperatif (°)
Postoperatif - Preoperatif (°)
Proksimal Bileske Acis1
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son Takip (°)

T2-T5 Torasik Kifoz Acisi
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)
Son Takip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
T5-T12 Torasik Kifoz Acis1
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)
Son Takip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
T2-T12 Torasik Kifoz Acis1

Preoperatif (°)

-22.33+13.5

5.63+10.1

48.8+22.1

4.54+2 54

7.04+3.91

9.92+5.36

16.84+14.2

17.26+12.3

18.11+11.6

0.41+12.3

1.26+12.2

0.84+9.2

28.86+17.3

21.67+12.1

21.84+15.4

-7.19+14.1

-71.02+15.7

0.17+11.5

41.87+21.3
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-25.79+13.4 -21.58+13.6 0.359*

7.69+9.1

53.3+16.4.9

4.21+1.86

9.5245.11

18.50+5.03

20.4+13

20.79+£9.9

27.57+15.6

0.39+9.3

7.17+12.2

6.77+£9.7

36.96+12.2

25.53+13.5

26.0%£19.6

-11.43+16.4

-10.96+17.8

0.47+17.6

52.92+14.3

5.18+10.3

47.9+22.2

4.62+2.67

6.50+3.41

8.05+3.16

16.07+14.4

16.49+12.7

16.04+9.5

0.42+13

-0.02+11.9

-0.44+8.6

27.09+17.8

20.83+11.7

20.93+14.3

-6.26+13.5

-6.16+15.2

0.10+9.9

39.46+21.9

0.369*

0.385*

0.97*

0.01*

<0.001

0.027*

0.036*

<0.001

0.82*

0.015*

0.015*

0.005*

0.205*

0.624*

0.292*

0.097*

0.617*

0.006*



Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)
Son Takip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
Lomber Lordoz Acisi
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)
Son Takip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
Sakral Egim Acisi
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)
Son TakKip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
Preoperatif Sagital
Vertikal Aks

Negatif (%)

Notr (%)

34.57+16.2

37.17+19

-7.29+13.6

-4.47+16.1

2.67+13.1

51.27+19.9

42.62+16.4

49.16+20.3

-8.65+22.2

-2.1+25.8

6.54+21.8

34.18+15.2

35.41+12.4

38.76x12.4

1.23+£14.9

4.58+17.4

3.34+10.3

39.96+13.2

50.43+21.5

-12.96+12.2

-2.48+15.8

10.4£17.7

59.96+16.3

41.41+13.9

53.74+11.5

-18.55+13.2

-6.22+18.9

12.32+17.2

33.52+9.2

36.36+9.2

38.88+7.9

2.84+9.2

5.36+9.3

1.13+8.6

23.5

17.6

33.4+16.6

34.28+17.2

-6.06+13.6

-4.91+16.3

0.94+11.3

49.37+20.2

42.88+16.9

48.17+21.6

-6.49+23.2

-1.2+27.1

5.28+22.6

34.32+16.2

35.21+13.1

38.74+13.3

0.88+15.9

4.41+18.8

3.57+10.5

10.3

16.7

50

0.127*

0.004*

0.063*

0.783*

0.052*

0.113*

0.680*

0.494*

0.024*

0.344*

0.223*

0.786*

0.749*

0.877*

0.329*

0.741*

0.57*

0.31**
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Pozitif (%) 58.9 73.0
Postoperatif Sagital 0.96**
Vertikal Aks

Negatif (%) 23.5 20.5

NGtr (%) 17.6 19.2

Pozitif (%) 58.8 60.3

* Mann- Whitney U testi , ** Ki-kare testi

4.5. Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuglar

PBK icin altta yatan risk faktorleri, hasta ile ilgili faktorler, cerrahi ile ilgili
faktorler ve radyografik risk faktorleri olmak tizere 3 kategoriye ayrildi (Tablo 4.5).
Radyolojik risk faktorlerindeki agilari uygun esik degerlerini belirlemek i¢in Youden

indeksi ve ROC egrisi analizi kullanild1.

Hasta ile ilgili faktorlerde anlamli bir fark bulunmazken, cerrahi ile ilgili
faktorlerde UEV seviyesinin T3 ve daha distal seviyelerde olan hastalarda, T2 ve
proksimal seviyelerde olanlara kiyasla PBK gelisme riskinin 3.27 kat daha fazla
oldugu bulunmustur (OR = 3.27, %95 Cl: 1.05-10.19, p = 0.041). Bu sonug, UEV
seviyesinin PBK gelisimi tiizerinde istatistiksel olarak anlamli bir risk faktori

oldugunu gostermektedir.

Radyolojik risk faktorlerine bakildiginda ise T2-T5 torasik kifoz acisinin, son
takip Olglimiinde her 1 derecelik artis i¢in PBK gelisme riski %8 artirmaktadir (OR =
1.08, %95 CI: 1.03-1.14, p = 0.004). Son takip ile preoperatif T2-T5 torasik kifoz ag1
fark1 azaldik¢a, PBK gelisme riski azalmaktadir (OR = 0.93, %95 CI: 0.88-0.99, p =
0.022) Benzer sekilde, son takip - postoperatif T2-T5 torasik kifoz a¢1 farki azaldik¢a
PBK riski de anlamli sekilde azalmaktadir (OR = 0.91, %95 CI: 0.84-0.97, p = 0.005).

T5-T12 torasik kifoz agisinin preoperatif 6l¢iimiinde her 1 derecelik artig, PBK
gelisme riskini %3 artirmaktadir (OR = 1.03, %95 CI: 1.00-1.06, p = 0.045).
Postoperatif - preoperatif T5-T12 torasik kifoz a¢1 farki >30° olan hastalarmm PBK
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gelisme riski, <30° olanlara kiyasla 4.49 kat daha fazladir (OR = 4.49, %95 CI: 1.06-
18.98, p = 0.041), bu da torasik kifoz degisiminin PBK gelisiminde etkili olabilecegini
gostermektedir. T2-T12 torasik kifoz a¢isinin preoperatif 6l¢iimiinde her 1 derecelik
artig, PBK gelisme riskini %3 artirmaktadir (OR = 1.03, %95 CI: 1.00-1.06, p = 0.022).
Preoperatif T2-T12 torasik kifoz acis1 45 derece ve lizerindeki hastalarda PBK gelisme
riski, 45 derecenin altinda olanlara gore 4.8 kat daha fazlaydi (OR = 4.8, %95 CI: 1.53-
15.08, p = 0.007). Son takip T2-T12 torasik kifoz a¢1 6lgimunde ise her 1 derecelik
artig, PBK gelisme riskini %4 arttirmaktadir (OR = 1.04, %95 CI: 1.01-1.08, p =
0.004). istatistiksel olarak, son takip T2-T12 torasik kifoz acis1 50 derece ve lizerindeki
hastalarda PBK gelisme riski, 50 derecenin altinda olanlara gore 4.76 kat daha fazlaydi
(OR =4.76, %95 CI: 1.47-15.37, p = 0.016); bu durum hali hazirda proksimal torasik
kifozu yiiksek olan PBK gelisen grupta bir risk faktorii degil, PBK’nin bir sonucu
olarak degerlendirildi. Son takip - postoperatif T2-T12 torasik kifoz a¢1 farki azaldik¢a
PBK gelisme riski de anlamli sekilde azalmaktadir (OR = 0.95, %95 CI: 0.91-0.99, p
= 0.012). Lomber lordoz agisinin postoperatif - preoperatif farkindaki her 1 derecelik
artis icin PBK gelisme riskini %3 artmaktadir (OR = 1.03, %95 CI: 1.00-1.06, p =
0.044). Tek degiskenli analizde hasta iliskili, cerrahi iliskli ve radyografik 6l¢tim iliski
PBK gelisme riskini istatistiksel anlamli etkilemeyen parametreler de Tablo 4.5°te

mevcuttur.

Tablo 4.5. Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Faktorler N OR 2095 Cl of OR P

Hasta [liskili Faktorler

Cinsiyet 0.377
Erkek 37 Referans

Kadm 58 1.67 0.54 5.20
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IIk uygulanan cerrahi sirasinda 0.913
yas (ay)

<84 57 Referans

> 84 ay 38 1.06 0.37 3.09

Etiyoloji

Konjenital 36 250 0.59 10.61 0.214
Idiopatik 21 3.33 0.76 14.54 0.109
NoOromuskler 17 1.41 0.28 7.05 0.674
Sendromik 20 250 0.59 10.61 0.214
Cerrahi Iliskili Faktorler

UEV Seviyesi 0.041*
T2 ve proksimali 50 Referans

T3 ve distali 45 3.27 1.05 10.19

EEPEV 0.073
T2 ve proksimali 24 Referans

T3 ve distali 71 6.69 0.84 53.45
EEPEV’ye gore UEV 0.720
Ayni seviye 41 Referans

Proksimal 54  0.83 0.29 2.37

AEV Seviyesi 0.243
L4 ve distali 33 Referans

L3 ve proksimali 62  0.53 0.18 1.54

En Proksimal Implant Tipi
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Kanca 26 Referans

Pedikiil Vidasi 69  0.88 0.28 2.81 0.835
Proksimal Ankor Implanti 0.876
< 4 pedikiil vidasi 21 Referans

> 4 pedikiil vidasi 74 091 0.26 3.14

Transvers Konnektor

Yok 81 Referans

Var 14 1.31 0.32 5.30 0.709
Biiyiiyen Rod Implant Tipi

GBR 79 Referans

MKBR 16 1.69 0.47 6.08 0.420
Apikal Vertebra Pozisyonu

Grup 1 22 Referans

Grup 2 67 0.67 0.20 2.19 0.506
Grup 3 6 0.68 0.06 7.25 0.749
Radyolojik Faktorler

Skolyoz Major Cobb Agisi

Preoperatif (°) 95 1.01 0.98 1.04 0.485
< 40° 9 Referans

> 40° 86 0.74 0.14 3.92 0.723
Postoperatif (°) 95  0.98 0.94 1.02 0.368
< 30° 46 Referans

>30° 49 0.60 0.21 1.74 0.347



Son takip (°)

Postoperatif — Preoperatif (°)
< 35°

> 35°

T2-T5 Torasik Kifoz Acisi
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif — Preoperatif (°)
Son TakKip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
T5-T12 Torasik Kifoz Acisi
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)
< 30°

>30°

Son Takip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
T2-T12 Torasik Kifoz Acis1
Preoperatif (°)

< 45°

95

95

66

29

95

95

95

95

95

95

95

95

95

95

86

95

95

95

57

1.00

7.39

Referans

241

1.02

1.02

1.08

1.00

0.93

0.91

1.03

1.03

1.02

1.03

Referans

4.49

1.02

1.00

1.03

Referans

0.96

0.57

0.82

0.99

0.99

1.03

0.96

0.88

0.84

1.00

0.99

0.99

0.99

1.06

0.99

0.95

1.00

1.04

96.53

7.08

1.05

1.06

1.14

1.04

0.99

0.97

1.06

1.08

1.05

1.06

18.98

1.05

1.04

1.06
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0.845

0.127

0.109

0.269

0.210

0.004*

0.993

0.022*

0.005*

0.045*

0.151

0.225

0.177

0.041*

0.256

0.906

0.022*



> 450

Postoperatif (°)

< 45°

> 459

Son takip (°)

< 50°

> 50°

Postoperatif - Preoperatif (°)
Son TakKip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
Lomber Lordoz Acisi
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)
Son TakKip - Preoperatif (°)
Son Takip - Postoperatif (°)
Sakral Egim Acisi
Preoperatif (°)

Postoperatif (°)

Son takip (°)

Postoperatif - Preoperatif (°)

Son Takip - Preoperatif (°)

38

95

72

23

95

78

17

95

95

95

95

95

95

95

95

95

95

95

95

95

95

4.80

1.02

Referans

1.96

1.04

Referans

4.76

1.04

0.99

0.95

1.03

0.99

1.02

1.03

1.01

0.98

1.00

1.01

1.00

0.99

1.00

1.53

0.99

0.63

1.01

1.47

1.00

0.96

0.91

1.00

0.96

0.98

1.00

0.99

0.95

0.96

0.97

0.96

0.96

0.97

15.08

1.06

6.06

1.08

15.37

1.08

1.02

0.99

1.06

1.03

1.05

1.06

1.03

1.01

1.03

1.05

1.04

1.03

1.03

56

0.007*

0.136

0.244

0.004*

0.016*

0.062"

0.574

0.012*

0.052"»

0.737

0.302

0.044*

0.469

0.218

0.842

0.728

0.965

0.623

0.838
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Son Takip - Postoperatif (°) 95 1.01 0.96 1.06 0.713

*p <0.05;"p<0.1; OR: Tahmini rolatif risk ; %95 ClI of OR: Tahmini rolatif risk
%95 giiven aralig

4.6. Tek Degiskenli Cox Regresyon Analizi Sonuglar

PBK gelisim zamanin1 dikkate alan Cox regresyon analizi, PBK gelisen
hastalarda bu komplikasyonun daha erken ortaya ¢ikmasina neden olan potansiyel risk

faktorlerini degerlendirmek amaciyla yapilmistir (Tablo 4.6).

Analiz sonucunda bazi cerrahi ve radyolojik parametrelerin PBK’nin erken
gelismesiyle anlamli sekilde iliskili oldugu gériilmiistiir. Ozellikle, uzatma sayisi
dordiin lizerinde olan hastalarda, daha az uzatma yapilanlara kiyasla PBK’nin erken
gelisme riski belirgin sekilde artmustir (Risk Oran1 [HR] = 208.27, %95 CI: 24.72—
1754.8, p < 0.001). Bu bulgu, sik araliklarla yapilan uzatma islemlerinin PBK'nin daha

erken gelismesine katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir.

Ayrica, postoperatif-preoperatif T5-T12 torasik kifoz a1 farki >30° olan
hastalarda PBK’nin erken gelisme riski, bu farkin <30° oldugu hastalara gore 3.61 kat
daha fazladir (HR = 3.61, %95 Cl: 1.17-11.11, p = 0.025).

Preoperatif T2-T12 torasik kifoz agis1 >45° olan hastalarda da benzer sekilde,
bu ag1 <45° olanlara gére PBK’nin erken gelisme riski anlamli diizeyde artmustir (HR
= 4.41, %95 GA: 1.55-12.56, p = 0.005). EEPEV seviyesinin T3 ve distal seviyede
oldugu hastalarda risk artis1 dikkat ¢ekici olsa da bu durum istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (HR = 6.24, p = 0.076).
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Buna karsin, cinsiyet, yas, etiyoloji, AEV seviyeleri, implant 6zellikleri,

skolyoz Cobb acilar1 ve lomber lordoz gibi diger faktorler, tek degiskenli Cox

analizinde PBK'nin erken gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki

gostermemistir (p > 0.05).

Tablo 4.6. Tek Degiskenli Cox Regresyon Analiz Sonuglar:

Faktorler N HR %095 Cl of OR P
Hasta liskili Faktorler
Cinsiyet 0.457
Erkek 37 Referans
Kadm 58 149 052 422
IIk uygulanan cerrahi sirasinda yas 0.760
(ay)
<84 57 Referans
> 84 ay 38 116 044 3.08
Etiyoloji
Sendromik 20 Referans
Idiopatik 21 311 083 1163  0.092
Noéromuskdler 17 139 031 6.21 0.667
Konjenital 36 211 057 7.87 0.265
Cerrahi Iliskili Faktérler
EEPEV 0.076"

T2 ve proksimali 24 Referans



T3 ve distali 71 6.24 0.83

EEPEV’ye gore UEV

Ayni seviye 41 Referans
Proksimal 54 0.82 0.32
AEV Seviyesi

L4 ve distali 33 Referans

L3 ve proksimali 62 051 0.20

En Proksimal Implant Tipi

Kanca 26 Referans
Pedikiil Vidas1 69 0.84 0.3
Proksimal Ankor Implanti

< 4 pedikiil vidasi 21 Referans

> 4 pedikiil vidasi 74 088 0.29
Transvers Konnektor

Yok 81 Referans

Var 14 138 0.39
Biiyuyen Rod implant Tipi

GBR 79 Referans
MKBR 16 166 054
Uzatma Sayisi

<4 10 Referans

>4 85 208.27 24.72

Apikal Vertebra Pozisyonu

47.14

2.14

1.34

2.38

2.71

4.79

5.11

1754.8

59

0.690

0.172

0.741

0.830

0.617

0.375

<0.001*
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Grup 1 22 Referans

Grup 2 67 0.68 0.24 1.97 0.481
Grup 3 6 078 009 6.73 0.823
Radyolojik Faktorler

Skolyoz Majoér Cobb Agisi

Preoperatif (°) 0.748
< 40° 9 Referans

> 40° 86 0.79 0.18 3.44
Postoperatif (°) 0.399
< 30° 46 Referans

> 30° 49  0.66 025 1.73
Postoperatif — Preoperatif (°) 0.152
< 35° 66 Referans

> 35° 29 201 0.77 521

T5-T12 Torasik Kifoz Acis1

Postoperatif - Preoperatif (°) 0.025*
< 30° 86 Referans

> 30° 9 3.61 1.17 1111

T2-T12 Torasik Kifoz Acis1

Preoperatif (°) 0.005*
< 45° 57 Referans

> 45° 38 441 1.55 12.56
Postoperatif (°) 0.144
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< 45° 72 Referans

> 45° 23 210 0.78 5.70

Lomber Lordoz Acisi

Preoperatif (°) 0.201
< 35° 17 Referans

> 35° 78 2835 0.17 4749,92

*n < 0.05; "p<0.1; HR: Risk Orant; %95 Cl of HR: Risk Orani %95 glven

araligt

4.7. Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi Sonug¢lari

Tek degiskenli analizde incelenen risk faktorlerinden p degeri 0.1’den kiiglik
olan parametreler ¢cok degiskenli karsilikli ayarlanmis lojistik regresyon analizine

dahil edilmistir.(Tablo 4.7).

Analiz sonucunda, T2-T12 torasik kifoz a¢ismm son takipte 50° ve lizerinde
olmasinin, 50° altinda olmasina gére PBK gelisme riskini 9.3 kat arttirdig1 bulunsa da
(OR =9.3; %95 CI, 2.5-35.5; p = 0.001); bu durum PBK tanimi geregi son takipte
proksimal torasik kifozu ylksek olan ve PBK gelisen grupta; klinik olarak anlamli

bulunmadi. PBK i¢in bir risk faktorii degil, PBK’nin bir sonucu olarak degerlendirildi.

UEV seviyesi T3 ve daha distalde olan hastalarda, UEV seviyesi T2 ve daha
proksimalde olanlara gore PBK gelisme olasilig1 4.85 kat daha yiiksek bulunmustur
(OR = 4.85; %95 Cl, 1.30-18.02; p = 0.018). Bu da UEV seviyesinin PBK gelisimi

acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.
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Tablo 4.7. Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuclari

Faktorler N OR 2095 Cl of OR P

T2-T12 Torasik 0.001*
Kifoz

Son Takip acis1

< 50° 78 Referans

>50° 17 9.3 2.5 35.5

UEV Seviyesi 0.018*
T2 ve proksimali 49 Referans

T3 ve distali 44 4.85 1.30 18.02

*p < 0.05 ; UEV:Ust Enstrimante Vertebra ; OR: Tahmini rolatif risk ; %95 ClI
of OR: Tahmini rélatif risk %95 giiven araligi

4.8. Cok Degiskenli Cox Regresyon Analizi Sonug¢lari

Tek degiskenli analizde p degeri 0.1’in altinda olan parametreler, ¢ok
degiskenli Cox regresyon analizine dahil edilerek PBK’nin daha erken gelismesine

etki eden bagimsiz risk faktorleri degerlendirilmistir (Tablo 4.8).

Analiz sonucunda, preoperatif T2—T12 torasik kifoz agisiin >45° olmasi, <45°
olanlara kiyasla PBK’nin erken gelisme riskini 4.03 kat artirmaktadir (risk oran1 [HR]
= 4.03; %95 GA: 1.41-11.5; p = 0.009). Bu bulgu, 45 dereceden blyuk preoperatif
torasik kifozun; PBK gelistiginde bu durumun daha erken ortaya ¢ikmasina zemin

hazirlayan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir.



63

Buna karsin, En Egimli Proksimal Enstriimante Vertebra (EEPEV) seviyesinin

T3 ve distal seviyelerde olmasi, T2 ve daha proksimal seviyelere gore daha yiiksek bir
risk orani gostermesine ragmen (HR =4.71; %95 GA: 0.62-35.79), bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p = 0.135).

Tablo 4.8. Cok Degiskenli Cox Regresyon Analizi Sonuglar

Faktorler N HR %095 Cl of HR P
T2-T12 Torasik Kifoz 0.009*
Preoperatif Agisi
< 45° 57 Referans
> 45° 38 4.03 141 11.5
EEPEV Seviyesi 0.135
T2 ve proksimali 24 Referans
T3 ve distali 71 4.71 0.62 35.79

*p <0.05; EEPEV:En Egimli Proksimal Enstriimante Vertebra ; HR: Risk
Orant; %95 Cl of HR: Risk Orani %95 giiven araligi
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5. TARTISMA

PBK, erken baslangi¢l skolyozun cerrahi tedavisinde uygulanan biiyiiyen rod
uygulamalarinda Onemli bir komplikasyon olmaya devam etmektedir. Bu
komplikasyonun klinik sonuglar1 etkilemesi, revizyon cerrahisi gerekliligini arttirmasi
ve uzun dénem spinal dengeyi olumsuz yonde etkilemesi de PBK gelisimine etki eden

risk faktorlerinin belirlenmesini elzem kilmaktadir.

Calismada, EBS’un cerrahi tedavisine yonelik ¢ift biiyiiyen rod uygulanan 95
hastada PBK prevelanst %17.9 olarak tespit edilmistir. Literatiirde yapilan
calismalarda EBS hastalarinda ¢ift bliyliyen rod uygulamasi sonrasinda gelisen PBK
prevalansi %20 ila %38 arasinda degisen genis bir yelpazede bildirilmistir (126).
Calismamizda gozlenen %17.9'luk oran, mevcut literatiir ile karsilastirildiginda alt
smirdadir. Farkli ¢alismalarda bildirilen PBK oranlarindaki degiskenlik; 6rneklem
biiyiikliiklerinin ve takip siiresinin degiskenligi, EBS etiyolojisindeki farkliliklar,
cerrahi teknikte posterior yumusak dokularin 6zenli diseksiyonu ve faset kapsiiliiniin
korunmasi gibi bir¢ok faktore bagh olarak agiklanabilir. Inaparthy ve ark., sendromik
etiyolojilere sahip hastalarin PBK gelisme riski agisindan daha yiiksek bir egilim
gosterdigini bildirilmistir (146). Ancak, bu ¢alismada etiyolojik dagilima gére PBK
grubunun  %29.4't idiopatik, %29.4't noromuskiiler %23.5'i konjenital ve %17.6's1
sendromik olarak bulunmus olup; etiyoloji, diger bircok ¢alismada da oldugu gibi PBK
icin bir risk faktorii olarak belirlenmemistir (135, 141, 148). Bu durum, PBK
gelisiminin etiyolojiden ¢ok egriligin biyomekanik 6zellikleri ile iligkili olabilecegini

diistindiirmektedir.

PBK gelisiminde ilk uygulanan cerrahi sirasindaki yasin etkisi ile ilgili
literatiirde ¢eliskili sonuglar mevcuttur. EI-Hawary ve ark., PBK gelisen hastalarin ilk
uygulanan cerrahi sirasinda daha biiyiik bir yasa sahip oldugunu (7.1 y1l vs. 5.0 yil, p
< 0.05) ve bunun artan yagsla birlikte artan preoperatif yiiksek torasik kifoz ile iligkili
olabilecegini bildirmistir (148). Buna karsin Wang ve ark., 6 yasindan kiiciik; Yang
ve ark. ise 7 yasindan kii¢iik hastalara uygulanan ilk uygulanan cerrahi sonrasinda

PBK riskinin arttigin1 gostermistir (145, 149). Bu durumu yas olarak kiiciik hastalarda



65

yumusak doku Ortlinmesinin daha az olmasi ve kemik yapilarin immatiiritesi
iliskilendirmiglerdir. Bu ¢alismada ise ilk uygulanan cerrahi sirasindaki yasin PBK
gelisimi lizerinde anlamli bir etkisi bulunmamistir (PBK: 6.9 + 2.08 yil, non-PBK:
6.82 = 2.19 yil, p = 0.95). Bu sonuglar PBK gelisiminde yasin tek bagina bagimsiz bir
risk faktorii olmaktan ¢ok, egriligin biyomekanik 6zellikleri ve cerrahi teknik gibi

faktorlerle birlikte ele alinmasi gerektigini diistindlirmektedir.

Literatirde, daha fazla uzatma prosedirii geciren hastalarda PBK gelisme
riskinin arttig1 6ne slriilmiis, Watanabe ve ark. 4 adet uzatma prosediiriinii risk artis1
icin esik deger olarak belirlemistir (135). PBK gelisimini arttiran mekanizma tam
olarak agiklanmasa da, tekrarlayan uzatma prosedirlerinin proksimal segmentlerde
mekanik yiikii artirarak yumusak doku gerginligine ve segmental rijiditenin artmasina
yol agabilecegi belirtilmistir (145). Bu ¢alismada ise ortalama rod uzatma sayis1t PBK
grubunda 10.12+4.39, non-PBK grubunda ise 11.06+4.14 olarak tespit edilmis olup,
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamstir (p=0.32). Bununla birlikte, uzatma
sayis1 >4 olan hastalarda PBK’nin daha erken gelistigi gézlenmistir (HR =208.27, %95
Cl: 24.72-1754.8, p = < 0.001). Bu bulgu, pediatrik hasta grubunda distraksiyonun
uygun frekans ve miktarda, kontrollii olarak uygulanmasi durumunda iist
segmentlerdeki yumusak dokunun olusan mekanik strese adapte olabilecegini; ancak
uzatma sayisinin artmasinin, PBK gelistigi durumda bu komplikasyonun daha erken

ortaya ¢ikmasia katkida bulunabilecegini diisiindliirmektedir.

Bu ¢alismada, kullanilan implant tipi ile (GBR vs. MKBR) PBK gelisimi
tizerinde anlamli bir iliski bulunmamustir (p = 0.420). MKBR'nin agik cerrahi sikligini
azaltarak, teorik olarak PBK riskini diisiirebilecegi diisiiniilse dahi, bu ¢aligmadaki
veriler bu durumu desteklememektedir. Arhewoh ve ark., da ayni sekilde PBK'nin hem
GBR hem de MKBR sistemlerinde yaklagik %30 oraninda goriildiigiinii belirtmiglerdir
(90). Kullanilan implant sistemlerinin bir takim avantaj ve dezavantajlar1 olsa da ilk
uygulanan cerrahide uygulanan teknik, hasta 6zellikleri ve diger faktorlere baglh olarak
her iki tip blylyen rod sisteminin de belirli bir PBK riskini beraberinde getirdigi goz

Oniinde bulundurulmalidir.

Bazi cerrahlar, ““soft landing™ yani; enstriimantasyonun proksimalinde, UEV

seviyesine, tamamen pedikiil vidasi uygulamak yerine kanca uygulamanin; U¢ kolon
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fiksasyonundan daha esnek bir posterior kolon fiksasyonuna gecisi saglayarak
fiksasyonun rijiditesini azaltmast ve kanca uygulamasi sirasinda pedikiil vidasi
uygulamaya gore posterior ligament kompleksin daha az hasar gorecegi
diistincesinden yola ¢ikarak, PBK gelisimini Onledigini 6ne slirmektedir. Helgeson ve
Hassanzadeh’in calismalari, kanca kullaniminin AIS ve eriskin omurga deformitesi
vakalarinda posterior spinal fiizyon sonrasi1 PBK insidansmi etkili bir sekilde
azaltabildigini gostermistir (125, 150). Ancak, ¢alismamizda en proksimal ankorda
kullanilan implant tipinin (kanca / pedikiil vidasi) PBK gelisimi iizerinde anlamli bir
etkisi olmadig1 bulunmustur (p = 0.835). Bu bulgu; Pan ve ark., EI-Hawary ve ark. ve
Chehrassan ve ark.'n ¢alismalariyla paralellik gdstermekte olup, PBK gelisiminin
onlenmesinde kullanilan proksimal ankorda kullanilan implant tipinden ¢ok cerrahi
tekniklerin, faset kapsulliniin ve posterior ligament6z kompleksin korunmasinin daha
kritik faktorler oldugunu gostermektedir(126, 148, 151).

Bu cahismada, cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda, UEV
seviyesi T3 ve daha distalde olan hastalarda, T2 ve daha proksimalde olanlara kiyasla
PBK gelisme olasilig1 4.85 kat daha yiliksek bulunmustur (OR = 4.85; %95 CI, 1.30—
18.02; p = 0.018). Bu bulgu, UEV seviyesinin PBK gelisimi a¢isndan bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu gostermektedir. Literatiirde UEV seviyesinin PBK Uizerindeki
etkisi konusunda farkli sonuglar meveuttur. Bazi calismalar UEV seviyesinin PBK icin
bagimsiz bir risk faktorii olmadigini rapor etmistir. Kim ve ark., T2, T3, T4 ve T5
seviyelerinde yapilan fiksasyonlarin PBK insidansinda anlamli bir fark yaratmadigini
bildirmistir ancak; yaptiklar1 calismada, bu ¢alismadan farkli olarak hem UEV seviyesi
gruplandirilmamis  hem de flizyon uygulanan AIS hastalar1 iizerinde
gerceklestirilmistir (137). Zarei ve ark. ise UEV seviyesinin tek basina belirleyici bir
faktér olmadigmni ancak; UEV’'nin daha distalde konumlandirildigi durumda
enstriimantasyon araligindaki segmentin daha kisa olmasmin preoperatif kifozun
olusturdugu kuvvetlere karsi direng gdsterme kapasitesini zayiflatarak, séz konusu
kuvvetlerin komsu segmentte daha fazla mekanik strese yol agtigini1 ve PBK gelisme

riskini arttirdigini 6ne stirmiistiir. (152).

Yang ve ark., UEV nin sagittal apeksine daha yakin olmasmin PBK riskini
artirabilecegini ve sagittal denge tizerindeki yiik dagilimini1 bozarak daha ytliksek PBK

insidansina yol agabilecegini bildirmistir (145). Pan ve ark. ise bu ¢calismada da oldugu
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gibi, T2 den daha distal seviyede UEV kullaniminin PBK i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu belirtmistir (126). Pan ve ark. ile bizim ¢alismamizda da gorildiigii tizere
UEV seviyesinin T2 nin distalinde konumlandirilmas; servikal lordoz ile torasik kifoz
arasindaki gecis bolgesinde mekanik stresin artmasina neden olarak, postoperatif
donemde disk ve ligament dejenerasyonunu hizlandirabilir ve PBK gelisimini

tetikleyebilir.

AEV seviyesinin PBK ile iliskisine baktigimizda ise literatiirde yine goriis
farkliliklar1 mevcuttur. Watanabe ve ark., AEV'nin L3 veya daha proksimalde olmas1
durumunda PBK gelisme riskinin arttigini ve bunun torasik kifoz ile lomber lordoz
dengesinin korunamamasiyla iligkili oldugunu bildirmistir. Buna karsin AEV’nin daha
proksimal seviyelere konumlandirilmasmin PBK riskini etkilemedigini gdsteren
yayinlar da mevcuttur. Bu calismada da, AEV’nin L3 ve proksimalinde olan hastalarda
PBK gelisme olasiligi, L4 ve distalinde olanlara kiyasla anlamli bir fark
gostermemistir (OR = 0.53; %95 CI, 0.18-1.54, p = 0.243). Watanabe ve ark. , AEV
seviyesi L4 ve daha distalde oldugunda, postoperatif donemde distraksiyonun lomber
lordozu azalttigii ve bunun torasik kifozun diizeltilmesiyle dengelendigini ve bdylece
PBK riskinin diistiiglinii belirtmislerdir. Bu ¢alismada pelvik insidans Olglilememis
olsa da; pelvik insidans ve lomber lordoz arasmdaki kuvvetli iliski g6z Oniine
alindiginda, kompanzasyonun torasik kifozun azalmasi ile saglanmasindan ziyade
pelvisin posteriora rotasyonu sayesinde, pelvik insidans azalmasi ile saglandigi

diisiiniilebilir.

Skolyoz Cobb agis1 ve PBK iligkisi incelendiginde ise Yang ve ark., preoperatif
skolyoz acismin biiyiik olmasinin ve skolyoz diizeltme oranmin yiiksek olmasinin
PBK i¢in potansiyel risk faktorleri oldugunu belirtmis, asir1 diizeltmenin veya ani
spinal dizilim degisikliklerinin yiikk dagilimmi bozarak PBK gelisimini
tetikleyebilecegini One stirmiistiir (145). Bu ¢aligmada ise skolyoz diizeltme orani
olarak esik deger 35° olarak belirlenmis ve PBK ile iliskili bir risk faktorii olarak
belirlenmemistir (p=0.127). Chehrassan ve ark.’nin c¢aligmasinda, preoperatif-
postoperatif ve son takip-preoperatif Cobb agis1 degisimleri ile PBK gelisimi arasinda

anlamli bir iligki bulunmamis (p = 0.83 ve p = 0.93) ve bu sonug, ¢alismamizla
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paralellik géstermektedir.Watanabe ve ark., preoperatif proksimal torasik skolyozun
>40° olmasmi PBK ig¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulmustur (OR = 2.95);
calismamizda da preoperatif skolyoz igin esik deger 40° olarak belirlenmis, ancak
PBK gelisimi i¢in risk faktorii olarak bulunmamistir(p=0.485) (135). Pan ve EI-
Hawary’nin ¢aligmalari, postoperatif proksimal torasik skolyozun >40° veya >50°
olmasmin PBK gelisimini hizlandirabilecegini gosterse de; bu caligmada postoperatif
torasik skolyozun esik degeri 30° olarak bulunup PBK gelisimi i¢in risk faktorii olarak
bulunmamustir (126, 148). Proksimal torasik bolgedeki biiylik egriliklerin cerrahi
sonras1 proksimal segmentlere binen stresi artirarak posterior ligament6z kompleksin
zayiflamasma ve PBK’ye yol acabilecegi belirtilse de, PBK’nin olusma
mekanizmasinin sadece skolyozun derecesi ve diizeltme miktari ile ilgili degil; aym
zamanda cerrahi swrasinda yapilan diseksiyon miktary, posterior ligamentdz
kompleksin korunmasi ve postoperatif yiik dagilimi ile de iligkili oldugu literatiirde
baska ¢aligmalarda belirtilmektedir(139).

Bu c¢alismada; postoperatif-preoperatif lomber lordoz farkindaki her 1
derecelik artisin i¢in PBK gelisme riskini potansiyel olarak %3 arttirdig1 gosterilse de,
bu faktor cok degiskenli analizde bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanamamastir.
EBS popiilasyonunda yapilan ¢alismalara baktigimizda, El-Hawary ve ark., PBK
gelisen grupta preoperatif lomber lordozun daha yiiksek oldugunu ancak bu farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigini rapor etmistir (148). Pan ve ark. ise postoperatif
ve son takipte lomber lordozda azalma oldugunu ancak bunun PBK gelisimiyle
dogrudan iliskili olmadigini bildirmistir (126). AIS hastalarinda yapilan ¢aligmalarda
ise Yang ve ark., preoperatif lomber lordozu 35°’den biiyiik olan tiim hastalarda PBK
gelistigini bildirmis ve bu hastalarda lomber bolgede asir1 distraksiyondan
kagmilmasini 6nermistir (138). Sun ve Liu’nun ¢aligmalar1 da postoperatif lomber
lordoz artisginin AIS hastalarinda PBK' i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
gostermistir; ancak AIS hastalarina kiyasla ¢alisma popiilasyonumuz olan EBS
hastalarinda biiylimenin devam etmesi ve sagittal dengenin daha dinamik olmasi

lomber lordoz degisiminin PBK tizerindeki etkisini farklilagtirabilir (140, 153).



69

Torasik kifoz agis1 ile PBK iliskisi incelendiginde ise T2-T5 torasik kifoz
acisiin son takip Olglimiinde her 1 derecelik artis1 icin PBK gelisme riskinin %8
arttig1, son takip ile preoperatif ve postoperatif T2-T5 torasik kifoz a¢1 farki azaldik¢a
PBK riskinin azaldig1 tespit edilmistir. Ancak, bu parametreler ¢cok degiskenli analizde
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmamistir. Bu bulgu, PBK’nin anatomik olarak
en sik proksimal torasik segmentlerde gelistigi géz Oniine alindiginda beklenen bir

sonugtur.

Calismamizda, T5-T12 torasik kifoz acismin preoperatif her 1 derecelik artisi
icin PBK gelisme riskinin %3 arttig1 (OR = 1.03, %95 CI: 1.00-1.06, p = 0.045) ve
postoperatif-preoperatif farki >30° olan hastalarin PBK gelisme riskinin 4.49 kat
arttigr bulunmustur (OR = 4.49, %95 CI. 1.06-18.98, p = 0.041). Bu sonug, AlS
hastalarinda yapilan Wang ve ark. calismasindaki bulgularla uyumludur. Wang ve
ark., preoperatif T5-T12 torasik kifozu >40° olan hastalarda PBK riskinin arttigin1 ve
intraoperatif olarak 10°den fazla torasik kifoz dizeltmesinin PBK gelisimini
tetikleyebilecegini bildirmistir (149). Bu durum, torasik kifoz diizeltmesi sirasinda
sagittal dengenin bozulmasinin proksimal segmentlerde kompansatuvar yiik artisina
neden olabilecegini gostermektedir. Ayrica, tek degiskenli Cox regresyon analizinde
postoperatif—preoperatif T5-T12 kifoz farki1>30° olan hastalarda PBK’nin daha erken
gelistigi gortlmistir (HR = 3.61, %95 Cl: 1.17-11.11, p = 0.025). Bu bulgu, s6z
konusu parametrenin yalnizca PBK gelisim riskini degil, komplikasyonun ortaya

¢ikma zamanini da etkileyebilecegini gostermektedir.

Preoperatif T2—12 torasik kifoz ile PBK iligkisi degerlendirildiginde ise bu
calismada, T2-T12 torasik kifoz agisimin preoperatif 6l¢timiinde her 1 derecelik artis,
PBK gelisme riskini %3 artirmaktadir (OR = 1.03, %95 CI: 1.00-1.06, p = 0.022).
Watanabe ve Zarei’nin ¢alismalart da bununla paralel olarak, preoperatif torasik
kifozun PBK i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirtmistir. Ancak bizim
calismamizda, c¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde preoperatif T2-T12
kifozun yliksek olmasi, PBK gelisimi acisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak
belirlenmemis; global sagittal dizilimin diger parametreleriyle iliskili dnemli bir

belirleyici olarak degerlendirilmistir. Buna karsilik, ¢ok degiskenli Cox regresyon
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analizinde preoperatif T2-T12 torasik kifozun >45° oldugu hastalarda PBK’nin daha
erken gelistigi gosterilmis (HR = 4.03; %95 GA: 1.41-11.5; p = 0.009) ve bu acidan
bakildiginda, s6z konusu parametrenin PBK gelisim zamanlamasi iizerinde bagimsiz

bir risk faktorii olabilecegi anlasilmustir. (135, 152).

Bununla birlikte, ¢ok degiskenli analizimizde, istatistiksel olarak son takip T2-
T12 torasik kifoz agismin > 50° olmasinin, PBK gelisimini etkiledigi tespit edilse de
(OR =9.3; %95 CI: 2.5-35.5; p = 0.001) bu durum PBK tanimi geregi son takipte
proksimal torasik kifozu yliksek olan ve PBK gelisen grupta; klinik olarak anlaml1
bulunmadi. PBK i¢in bir risk faktorii degil, PBK nin bir sonucu olarak degerlendirildi.

EBS popiilasyonunda yapilan ¢alismalara baktigimizda da, El-Hawary ve Pan,
postoperatif torasik kifozun PBK gelisiminde kritik bir rol oynadigimni ve 6zellikle asir1
kifotik egrilerin sagittal dengenin bozulmasina neden olabilecegini 6ne slirmiistiir
(126, 148). Bu bulgular postopertatif torasik kifozun asir1 artmasimnim, proksimal
segmentlerde kompanze edici bir hiperekstansiyona neden olarak PBK gelisimine

zemin hazirlayabilecegini gostermistir.

Bu ¢alismanin giiclii yonlerinden biri, tek merkezli olmasidir; bu durum, farkl
cerrahi yaklasimlar ve uygulamalar kaynakli degiskenligi azaltarak sonuglarin daha
homojen degerlendirilmesini saglamaktadir. Ayrica, tek merkezli bir ¢alisma olmasina
ragmen hasta sayisinin diger caligmalara gore gorece yiiksek olmasi, elde edilen
bulgularin istatistiksel giiciinli arttrmaktadir. Bununla birlikte, uzun takip siiresi
sayesinde PBK gelisimi ve uzun donem sonucglar daha kapsamli bir sekilde
degerlendirilebilmis, bdylece literatiirdeki bazi kisa takipli caligmalara kiyasla daha
giivenilir ¢gikarimlar yapilabilmistir. Ek olarak, bu ¢alismada yalnizca PBK’nin gelisip
gelismedigi degil, erken gelismesine neden olan risk faktorleri de zaman
parametresiyle birlikte degerlendirilmis; bu yoniiyle ¢alisma, literatiirdeki

benzerlerine kiyasla daha detayli ve kapsamli bir nitelik kazanmistir.

Caligmanin  kisitliliklar1 arasinda ise retrospektif olmasi, 6rneklem
biiytikliigiiniin ¢alismanin bulgularmin giiclinii ve genellestirilebilirligini smirlamasi,
hasta grubunun EBS etioloji ¢esitliliginden kaynaklanan heterojenitesi , spinopelvik

parametrelerden pelvik insidansin degerlendirilememis olmasi1 bulunmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma, erken baslangich skolyozun (EBS) cerrahi tedavisinde uygulanan
¢ift blyuyen rod sistemlerinde PBK gelisimi ile iliskili risk faktorlerini belirlemeyi
amacglamis ve literatiirdeki mevcut ¢alismalarla kiyaslanarak degerlendirilen 6nemli
bulgular sunmustur. Calismamizda, PBK prevelans: %17.9 olarak belirlenmis olup,

literatiirde bildirilen oranlarin alt smirinda yer almaktadir.

Elde edilen bulgular, cerrahi planlamada UEV seviyesinin dikkatle
belirlenmesi gerektigini ve zellikle T2 den daha distalde konumlandirilan UEV nin
PBK gelisimini anlamli sekilde artirabilecegini gostermektedir. UEV seviyesi T3 ve
daha distalde olan hastalarda, PBK gelisme olasiligi 4.85 kat daha yiiksek
bulunmustur. Bu bulgu, T2 ve proksimalindeki UEV seviyesinin sagittal denge
Uzerindeki etkisini vurgulamakta ve proksimal segmentlerde asir1 mekanik stresin
PBK gelisimini tetikleyebilecegini gostermektedir. Bu nedenle, cerrahi planlamada
UEV’'nin T2 ve proksimalindeki seviyelerde konumlandirilmasi, postoperatif
proksimal segmentlerde olusabilecek mekanik yiikiin azalmasin1 saglayarak PBK

riskini minimize edebilir.

PBK gelisiminde torasik kifoz her dénemde dikkatle takip edilmelidir.
[statistiksel olarak son takipte T2-T12 torasik kifoz a¢isinin >50° olmasinin, PBK
gelisimini arttirdigi gosterilse de; PBK tanimi geregi son takipte proksimal torasik
kifozu yiiksek olan ve PBK gelisen grupta; bu durum klinik olarak anlamli bulunmadi.
PBK i¢in bir risk faktori degil, PBK’nin bir sonucu olarak degerlendirildi. Yine de bu
bulgu ameliyat dncesi ve sonrasi takipte torasik kifoz yonetiminin kritik oldugunu ve
asir1 kifoz artiginin proksimal segmentlerde kompansatuvar mekanik yiik birikimine

neden olarak PBK olusumuna zemin hazirlayabilecegini disiindiirmektedir. Bu
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nedenle, cerrahi sirasinda sagittal dengenin korunmasi, torasik kifozun asir1 veya

yetersiz birakilmasindan kagmilmasi gerekmektedir.

Buna ek olarak, preoperatif T2-T12 torasik kifoz agismin >45° olmasi, PBK
gelisecekse bu komplikasyonun daha erken ortaya ¢ikmasina neden olan bagimsiz bir
risk faktorii olarak one ¢ikmaktadir. Ote yandan, uzatma sayismmm >4 oldugu
hastalarda da PBK’nin daha erken gelistigi gozlenmis; ancak bu durum ¢ok degiskenli
analizde anlamli bulunmadig1 i¢in zamanlamay1 etkileyen bagimli bir risk faktori
olarak degerlendirilmektedir. Bu bulgular, bazi radyolojik ve cerrahi parametrelerin
yalnizca PBK gelisme olasiligint degil, ayni zamanda gelisim siiresini de
etkileyebilecegini gostermektedir. Bu nedenle preoperatif planlama ve takipte sadece
PBK gelisim riski degil, komplikasyonun ortaya ¢ikis zamani da gboz oOniinde

bulundurulmalidir.

Calismamizda, skolyoz major Cobb agis1 ve postoperatif skolyoz diizeltilme
oraninin PBK gelisimi ile anlamli bir iligkisi bulunmamistir. Bu bulgu, AIS
hastalarmnda yapilan bazi c¢alismalarla farklilik gostermektedir. Ozellikle, AIS
hastalarinda biiyiik skolyoz diizeltmelerinin PBK riskini artirabilecegi bildirilmis olsa
da, EBS hastalarinda biiyiimenin devam etmesi ve sagittal dengenin daha dinamik
olmas1 nedeniyle bu iliskinin farkli olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle, PBK
gelisimi yalnizca koronal diizlemdeki degisikliklerle agiklanamaz ve sagittal denge

faktorleriyle birlikte ele alinmalidir.

Bu calismanm kisithliklar1 g6z onlinde bulunduruldugunda EBS’un cerrahi
tedavisinde uygulanan ¢ift biylyen rod sistemlerinde PBK gelisimi ile iligkili risk
faktorlerini daha iyi anlagilabilmesi i¢in prospektif ve daha genis Orneklemli

caligmalar yapilmalidir.
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