Radziminska Agnieszka, Zimmermann Agnieszka Anna, Weber-Rajek Magdalena, Strojek Katarzyna, Bulatowicz Irena,
Goch Aleksander, Zukow Walery. Jalowe martwice koSci, charakterystyka choroby i postepowanie fizykalne — przeglad literatury =
Sterile necrosis of bone, the characteristics of the illness and physical examination - a literature review. Joumal of Education, Health
and Sport. 2015;5(10):108-120. ISSN 2391-8306. DO | http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.32518
http://ojs.ukw.edu.pl/index.php/johs/article/view/2015%3B5%2810%29%3A108-120
https://pbn.nauka.gov.pl/works/660102

Formerly  Journal of  Health Sciences. ISSN 1429-9623 /  2300-665X.  Archives 2011-2014
http://journal.rsw.edu.pl/index.php/JHS/issue/archive

Deklaracja.
Specyfika i zawarto§¢ merytoryczna czasopisma nie ulega zmianie.
Zgodnie z informacja MNiSW zdnia 2 czerwea 2014 r., ze wroku 2014 nie bedzie przeprowadzana ocena pism naukowy ch; i o zmienionym tytule otrzymuje tyle samo punktow co na wykazie
czasopism naukowych z dnia 31 grudnia 2014 r.
The journal has had 5 points in Ministry of Science and Higher Education of Poland parametric evaluation. Part B item 1089. (31.12.2014).
© The Author (s) 2015;
This article is published with open access at Licensee Open Journal Systems of Kazimierz Wielki University in Bydgoszcz, Poland and Radom University in Radom, Poland
Open Access. This article b distributed under the terms of the Creative Commons Attribution Noncommercial License which permits any noncommercial use, distribution, and reproduction in any medium,
provided the original author(s) and source are credited. This is an open access article licensed under the terms of the Creative Commons Attribution Non Commercial License
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/3.0/) which permits unrestricted, non commercial use, distribution and reproduction in any medium, provided the work is properly cited.
This is anopenaccess article licensed under the terms of the Creative Commons Attribution Non Commercial License (http://creativecommons.org/licenses/by-nc/3.0/) which permits unrestricted, non commercial
use, distribution and reproduction in any medium, provided the work is properly cited.
The authors declare that there is no conflict of interests regarding the publication of this paper.
Received: 05.08.2015. Revised 05.09.2015. Accepted: 20.10.2015.

Jalowe martwice koS$ci, charakterystykachoroby i postepowanie fizykalne —
przeglad literatury

Sterile necrosis of bone, the characteristics of the illness and physical
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Streszczenie

Jalowe martwice ko$ci stanowig zesp6t chorobowy cechujacy si¢ obumieraniem
tkanki kostnej oraz tkanki chrzestnej bez udzialu chorobotworczych drobnoustrojow.
Schorzenie to wystepuje czesto w nasadach rosngcych kosci dzieci 1 miodziezy 1 jest
konsekwencjg braku polagczen pomiedzy naczyniami nasad 1 przynasad kosci (brak
krazenia obocznego) w okresie wzrostu. Do najczgstszych postaci tej choroby zaliczamy:
chorobg¢ Perthesa (martwica typu Legga-Calvégo-Perthesa), chorobe Osgooda-Schlattera,
chorob¢ Freiberga-Kohlera IlI, chorob¢ Kohlera 1, chorobe Haglinda, chorobe
Scheuermanna. Etiologia choroby nie jest znana. Celem niniejszej pracy jest przeglad
literatury dotyczacej charakterystyki poszczegblnych postaci jalowych martwic kosci oraz
postepowania fizykalnego w roznych postaciach tej choroby.

Abstract

Avascular necrosis constitute a syndrome characterized by the withering away of
bone tissue and cartilaginous tissue without the participation of pathogenic
microorganisms. This disease often occurs in the roots of the growing bones of children
and young people and is a consequence of the lack of connection between vessels and the
metaphyseal bone epiphysis (lack of collateral circulation) during growth. The most
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common form of the disease include: Perthes disease (Legg-Calve-Perthes disease),
Osgood-Schlatter disease, Freiberg-Kohler disease II, Kohler disease I, Haglund's disease,
Scheuermann’s disease. The etiology of the disease is not known. The aim of this article is
review the literature on the characteristics of each form of aseptic osteonecrosis and
physiotherapy in various forms of the disease.

Slowa kluczowe: jalowe martwice koSci, postepowanie fizykalne.

Key word: sterile necrosis of bone, physical examination.

1. WSTEP

Termin jalowej martwicy kosci wprowadzit do medycyny w 1910 roku niemiecki
chirurg Georg Axhausen. Jalowe martwice kosSci stanowig zespot chorobowy cechujacy
si¢  obumieraniem tkanki kostnej oraz tkanki chrzgstnej bez udzialu chorobotwodrczych
drobnoustrojow. Schorzenie to wystepuje czesto w nasadach rosngcych kosci dzeci
1 mlodziezy 1 jest konsekwencja braku polaczen pomiedzy naczyniami nasad i przynasad
kosci (brak krazenia obocznego) w okresie wzrostu. Mianem jalowych martwic kosci
okresla si¢ okolo 40 jednostek chorobowych. Ich wspdlng cechg jest podobny przebieg
kliniczny oraz zblizony obraz zmian anatomopatologicznych [1].
Wisrod jalowych martwic kosci najczesciej wystepujace to:

1. Choroba Perthesa (martwica typu Legga-Calvégo-Perthesa) — martwica glowy
i szyjki kos$ci udowe;.
Choroba Osgooda-Schlattera — martwica guzowato$ci kosci piszczelowe;.
Choroba Freiberga-Kohlera 11 — martwica glowy 11, rzadziej III kosci $rodstopia.
Choroba Kohlera I —martwica kosci lodkowate;.

Choroba Haglunda - Severa — martwica nasady kos$ci pigtowe;.

o a M w D

Choroba Scheuermanna — martwica plytek granicznych trzonéw kregow.

2. ETIOLOGIA

Etiologia choroby nie jest znana. Za jej przyczyng uwaza si¢: utrzymujace si¢ przez
dluzszy czas lagodne zapalenie stawu, odpowiedZz organizmu na chorobe ukladowa,
miejscowa reakcje chrzastki wzrostowej, zaburzenia ukrwienia spowodowane zatorami,
mikrourazami  lub  zaburzeniami  hormonalnymi, a takze  zaburzenia  procesu

krzepniecia [1].
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Poczatek choroby poczatkowo objawia sie niewielkimi dolegliwosciami bdlowymi,
ktére ustepyja po odpoczynku. Wyniki badan dodatkowych sa zazwyczaj prawidlowe.
Miejscowo stwierdza si¢: znieksztalcenie obrysow  koniczyny, obrzek, wzmozone
ucieplenic skory oraz bolesnos¢ uciskowg. W pdzniejszym okresie dochodzi do zmian
wykrywanych radiologicznie (ogniska przewapnien, fragmentacji i odbudowy kosci).
Leczenie martwicy jalowej zalezy od jej lokalizacji, stopnia znieksztalcenia oraz wieku

chorego [1].

3. CHARAKTERYSTYKA NAJCZESTSZYCH POSTACI JALOWYCH
MARTWIC KOSCI ORAZ POSTEPOWANIE FIZYKALNE

Choroba Perthesa
Choroba zostala opisana niezaleznie w1910 roku przez Legga, Calvégo

I Perthesa. Jest to jalowa martwica glowy kosci udowej spowodowana jej

niedokrwieniem, ktorej przyczyna nie jest do konca jasna [1]. Badania laboratoryjne

przeprowadzone u dzieci z ta chorobg wykazaly zaburzenia aktywnosci bialek IGF

i IGFBF-3 oraz zwigkszong aktywno$¢ somatomedyn. Przyczyny niedokrwienia nie sg do

konca poznane. Jedng z aktualnych teori jest zaburzenie ukiadu bialek C 1 S, wywolujace

tombofilie i tromboze tetnicza. Typowy wiek wystepowania tego schorzenia, to wiek od

4-8 lat, ale moze wystepowaé takze u dzeci miodszych [2]. Choroba Perthesa dotyczy

czgsciej chlopcow (stosunek chorych chlopcow do dziewczat waha si¢ w granicach 2,8:1-

4,5:1) irasy bialej. W 8-24% przypadkéw choroba wystepuje obustronnie [1].

Poczatki choroby objawiaja si¢ bolami o zmiennym nasilent w obregbie pachwiny,

a czasem kolana. Bol nasila si¢ po wysiku i ustepuje po wypoczynku. Pojawia sie

ograniczenie ruchomosci stawu biodrowego (rotacja wewnetrzna i odwodzenie, czasami

rowniez zginanie ¥lub prostowanie. Dziecko zaczyna chodz¢ z usztywnionym biodrem

z charakterystycznym objawem Trendelenburga. Nastepuje zanik migsnia czworoglowego

uda i posladkowego wiclkiego [3,4].

W przebiegu choroby Perthesa wyr6znia si¢ 4 okresy [1,3,5]:

e Okres | — stadium poczatkowe. Trwa ok. 2-3 miesigce. Wystepuje bol, utykanic
I ograniczenie ruchow w stawie biodrowym. obrzek i reakcje zapalne w obrebie blony
maziowej itorebki stawowej. Na zdjgcu RTG widoczne jest poszerzenie szpary
stawowe] po stronie przysrodkowej, spowodowane przez wysigk, pogrubienie blony

maziowe] i obrzek wigzadla glowy kosci udowej.
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e Okres Il — stadium sklerotyzacji. Trwa od 4 do 6-18 miesiecy. Bole iograniczenie
ruchomo$ci biodra nasilajg sic. Nastepuje obumarcie tkanki kostnej glowy kosci
udowej iczgéciowo rowniez tkanki chrzestnej. W obrazie rentgenowskim obserwuje
si¢ zageszczenie utkania kostnego (tzw. sklerotyzacje glowy kosci udowej z rdéznym
stopniem jej splaszczenia). Moga wystepowaé zlamania podchrzestne.

e Okres IlI- stadium fragmentacji. Trwa $rednio 8-10 miesigcy. Stopniowo dochodzi do
obnizenia wysokosci glowy kosci udowej, ktora traci jednolita strukture i ulega
fragmentacji.

e Okres IV - stadium reosyfikacji (gojenia). Trwa srednio 51 miesigcy (rozpoczyna sie
W momencie pojawienia si¢ nowej tkanki kostnej). Ostatni okres prowadzi albo
do calkowitego wyleczenia (pela przebudowa struktury kostnej nasady glowy kosci
udowej) lub do utrwalenia nickorzystnych zmian zwigzanych z jej znieksztalceniem.

Najnowsze badania pokazujg, ze zapalenie blony maziowej moze utrzymywac si¢ takze

w pozniejszych etapach choroby (okres 111 11) [6,7].

Glownym zagrozeniem dla dalszego prawidlowego rozwoju stawu biodrowego jest
przemieszczenie glowy kosci udowej do przodu i do boku. Podstawowym zadaniem
kazdego rodzaju leczenia jest przywrdcenie zmienionej martwiczo glowie kosci udowej
jej kulistego ksztaltu [6,8]. Jezeli leczenie zachowawcze nie przynosi efektow,
podejmowana jest decyzja o leczeniu operacyjnym. Metody leczenia operacyjnego majg
na celu poprawe panujgcych warunkoéw biomechanicznych w stawie biodrowym oraz
uzyskanie prawidlowego centrowania glowy kosci udowej na dno panewki [1].
Postepowanie fizykalne

Metody leczenia fizykalnego uzaleznione sa od: wieku dzecka, czynnikéw ryzyka,
rozleglosci 1 cigzkosci procesu chorobowego, stopnia uszkodzenia nasady, chrzastki
nasadowej oraz przynasady [8].

Postepowanie kinezyterapeutyczne obejmuje [9]:

o calkowite odcigzenie konczyny, wyciag kamaszkowy posredni, w niektorych
przypadkach zastosowanie opatrunkéw gipsowych;

e (¢wiczenia utrzymujgce/zwickszajace zakres ruchomoséci w stawie biodrowym — rotacja
zewnetrzna,  wewnetrzna,  odwiedzenie  (aktywizacja  migSni  poprzez  prace
koncentryczng, ekscentryczng, izometryczng);

e kinezyterapi¢ w basenie;

e (wiczenia stabilizacji proksymalnej, antygrawitacyjne;

111



e nauk¢ czynno$ci lokomocji 1 doskonalenie chodu (w fazie obcigzania).

W trakcie calego leczenia wskazane jest takze stosowanie zabiegdw fizykalnych. Przy
doborze metod fizykoterapeutycznych nalezy pamigtaé, Zze utrzymujacy sie stan zapalny
blony maziowej jest przeciwwskazaniem do stosowania czynnikow  fizykalnych
podnoszacych temperature miejscowa tkanek. W tym okresie wskazane jest stosowanie
metod atermicznych np. magnetoterapii, czy magnetostymulacji, ktore dzalajg
przeciwbolowo, przeciwzapalnie, a takze przyspieszaja regeneracje uszkodzonych
struktur. W pézniejszych okresach wskazane jest stosowanie metod z zakresu
termoterapii, elektroterapii oraz hydroterapii.

Whytyczne postepowania w chorobie Perthesa oparte na dowodach (evidence-based)
opublikowano w 2011 roku [10].

Choroba Osgooda-Schlattera

Choroba Osgood-Schiattera zostala opisana w 1903 roku w dwoch niezaleznych
pracach przez Roberta Bayley Osgooda i Carla Schlattera. Mimo, Zze choroba jest znana
juz od ponad 100 lat, jej etiologia jest wcigz nie do konca wyjasniona. Pierwotnie
najpopularniejszg teorig dotyczaca przyczyn uszkodzenia guzowatosci kosci piszczelowej
byla jalowa martwica guzowatosci kosci piszczelowej [11,12]. W roku 1958 Rapp i La
Zertea wykazali brak cech martwiczych charakterystycznych dla tej jednostki, sugerujac,
ze wbédlem tej choroby moga by¢ procesy degeneracyjne wiezadla rzepki, urazy
i infekcje [13]. Inni badacze za podloze choroby uwazaja awulsyjne dzialanie wiezadla
rzepki, wywolane czesta | powtarzajacg sie Intensywng pracg migsnia czworogiowego
uda, czego efektem jest defragmentacja jadra kostnienia guzowatosci kosci
piszczelowej [14,15]. Choroba Osgood-Schlattera pojawia sie u dzeci pomigdzy 8 a 15
rokiem zycia, czeSciej u chlopcow, w 20-30% obustronnie [16,17,18]. Zwigkszone ryzyko
choroby wystepuje u dzieci uprawiajacych sport, a szczegohie siatkowke, koszykowke,
pitke nozng, gimnastyke, lyzwiarstwo figurowe [16].
Objawy [1,19]:
o tkliwos¢ ok. 5-7 cm ponizej rzepKi;
e bol zwickszajacy sie w trakcie lub po aktywnosci fizycznej;
e obrzck w okolicy guzowatosci kosci piszczelowej;
e badanie RTG wykazuje rozrost guzowatosci kosci piszczelowej lub/i  jej

defragmentacje;
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e w badaniu USG wida¢ obrzgk kaletki podrzepkowej powierzchownej oraz glebokiej
1 zwickszone ukrwienie wiezadla rzepki.
Postepowanie fizykalne
Specjalisci z Centrum Rehabilitacji Holistycznej Lemiesz w Olsztynie na podstawie
wlasnych ~ do$wiadczen  zaproponowali algorytm  postgpowania  fizykalnego

w leczeniu tego schorzenia [20].

Faza ostra:

e ograniczenie aktywnosci fizycznej;

e delikatne rozcigganie mig$nia m. prostego uda — jego przyczepu proksymalnego;

e stosowanie Kinesiotapingu odcigzajacego wiezadlo rzepki lub opaski podrzepkoweyj;

e ¢wiczenia stabilizacyjne;

e nauka prawidlowej aktywacji mig$niowe;.

Faza ksztaltowania

e progresja rozciggania migsnia czworoglowego (wlaczenie rozciggania przyczepu
dystalnego);

e (¢wiczenia koncentryczne mig$nia czworoglowego 1 dwuglowego uda;

e rozcigganie powigziowe;

e rozluznianie migSniowo-pPowigziowe;

e trening stabilizacyjny i propriocepciji.

Faza powrotu do zdrowia

e rozcigganie wieloplaszczyznowe;

e Kkontynuacja rozciggania powigziowego;

e rozluznianie migSNiIOWO-poOwWigziowe;

e trening ekscentryczny;

e trening stabilizacyjny dostosowany do uprawianej dyscypliny;

e trening interwalowy i pliometryczny [20].

W  kolejnych  fazach  usprawniania  wskazane jest stosowanie  zabiegdw
fizykoterapeutycznych. W fazie ostrej stosujemy zabiegi o dzalaniu przeciwbdlowym
i przeciwzapalnym, ktore nie podnoszg temperatury miejscowej tkanek: zabiegi
zimnolecznicze, laseroterapi¢ niskoenergetyczng i magnetoterapie. W kolejnych fazach do

postepowania fizykalnego mozna wlaczy¢: sonoterapie lub fonoforeze (fala impulsowa),
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laseroterapic ~ wysokoenergetyczna,  prady  interferencyjne,  impulsowa  diatermi¢
krotkofalowa.

Choroba Freiberga-Kohlera 11
Choroba ta zostala opisana po raz pierwszy przez Freiberga w 1914 roku. Martwica

tego typu wystepuje zazwyczaj U dziewczat w wicku 11-18 lat, wysokich, szybko

rosnacych 1 Szczuplych. Najczes$ciej wystepuje jednostronnie, a zmiany dotycza Il kosci
srodsopia (95% przypadkow), rzadziej Il i najrzadzej IV ko$ci $rodstopia. Za przyczyne
choroby uwaza si¢ aseptyczng martwice kosci, a takze uraz przodostopia. Zwolennicy
teorii naczyniowej opieraja swoja teze na badaniach anatomicznych wykazujacych
ograniczony doptyw krwi do II i IIT kos$ci $rodstopia, co powoduje zwickszone U ryzyko
zaburzen naczyniowych w tej okolicy. Zwolennicy teori urazowej odwoluja sie do
budowy anatomicznej Il kosci $rodstopia, ktora jest najdhizsza, najmniej mobilna, a wiec

najbardziej podatnej na przecigzenia, uraz lub powtarzajace si¢ mikrourazy [1].

Objawy [1]:

e Dboliobrzek w okolicy glowy kosci §rodstopia nasilajacy sie po wysitku;

e w poOziejszym okresie zgrubienie 1 znieksztalcenie okolicy glowy kosci $rddstopia,
ograniczenie ruchow stawu $rodstopno-paliczkowego;

e przy dlizej trwajacej chorobie na podeszwie stopy na wysokosci glowy kosci
srodstopia powstaja bolesne modzele skorne;

e na obrazie RTG we wczesnym okresie choroby widoczne s3 ztamania podchrzestne
w obr¢bie glowy I koSci $rodstopia, a w kolejnych fazach zatarcie obrysow,
splaszczenie 1 znicksztatcenie glowy kosci §rodstopia oraz martwaki kostne.

Postepowanie fizykalne

e odcigzenie poprzecznego luku stopy pelota z mkrogumy lub wkladka ortopedyczng;

o farmakoterapia (niesteroidowe leki przeciwzapalne);

e fizykoterapia (laseroterapia, sonoterapia, impulsowa diatermia krotkofalowa).

Choroba Kohlera I

Choroba opisana po raz pierwszy przez Kohlera w 1908 roku. Wystepuje U dzieci
w wieku 4-5 lat, ale moze si¢ pojawi¢ takze u dzieci 2 — letnich. Choroba dotyczy czg$ciej
chlopcéw, niz dziewczynek (stosunek 4: 1), jednak dziewczeta z ta choroba czesto sa

mlodsze od chlopcow. Jest to prawdopodobnie zwigzane z wystgpieniem kostnienia, ktore
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pojawia si¢ u dziewczat w wieku 18-24 miesigcy, podczas gdy u chlopcéw kostnienie

wystepyje w wieku 24-30 miesiecy. Etiologia choroby nie zostala do konca poznana.

Teoria naczyniowa opiera si¢ na réznorodnosci unaczynienia kosci 1odkowatej. Z reguly

kos$¢ 16dkowatyg zaopatruje 5-6 tetnic, podczas gdy tworzace sie jadro kostnienia tej kosSci

jest unaczynione przez zaledwie jedna tetnice. Zaburzenia w okresie transformacji

naczyniowej moga doprowadzi¢ do powstania martwicy. Natomiast teoria urazowa opiera

si¢ na przecigzeniach kosci u dzieci z nadwaga [1,21].

Objawy [1]:

e bol uciskowy okolicy kosci 1odkowatej;

e trudnosci w chodzeniu, bol podczas obcigzania stopy;,

e badanie RTG pokazuje zwickszone wysycenie w obrebie kosci 1odkowate;j,
a w pozniejszym okresie jej splaszczenie i fragmentacije.

Postepowanie fizykalne

Tak jak w przypadku choroby Freiberga-Kohlera 11

Choroba Haglunda - Severa
Choroba po raz pierwszy zostala opisana w 1928 r. przez Patricka Haglunda, ktory
zaobserwowal zalezno$¢ pomiedzy bolem, obrzekiem tkaneck migkkich na tylno-gornej
krawedzi kosci pigtowej a noszeniem niskiego obuwia [22-23]. Ten sam obraz choroby
u dzeci kilka lat pozniej zaobserwowal James Warren Server [24]. Etiologia choroby jest
ciggle nie do konca poznana. Za przyczyny uwaza si¢: urazy, przecigzenie podczas
wystku  fizycznego, infekcje, nieprawidlowa budowg anatomiczng kosci pigtowe;,
noszeniec niewlasciwego obuwia, stope wydrazong [25]. Choroba dotyczy najczgscCie]
dzieci w okresie skoku pokwitaniowego oraz dorostych w 5 i 6 dekadzie zycia. Silny bol
uniemozliwia oparcie piety o podloze. W ponad 60% przypadkéw choroba dotyczy obu
piet [26].
Postepowanie fizykalne
e odcigzenie picty poprzez stosowanie roznego rodzaju pelot;
e rozcigganie miesni tylnej strony konczyny dolnej (migsnia trojglowego tydki oraz
migsni tylnej grupy uda);
e zabiegi fizykoterapeutyczne (jonoforeza, laseroterapia, zimnolecznictwo, sonoterapia)
[22,27,28,29].
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Choroba Scheuermanna

Chorobg, jako pierwszy opisat w 1920 roku Holger Worfel Scheuermann na podstawie
objawow radiologicznych stwierdzonych u 105 pacjentow z ,kifoza grzbietowa”, sposrod
ktorych u 60 stwierdzono sztywnos¢ kregoshuipa, a u pozostalych 45 pewna ruchomosé,
glownie boczng — objetego chorobg odcinka krggostupa. Szczyt kifozy wystepowat
najczesciej miedzy Thy a Thyo. U niektorych pacjentow wystepowala takze niewielka
skolioza (skrzywienie boczne kregostupa). Scheuermann nie stwierdzat wowczas zmian
w szyjnym 1 ledzwiowym odcinku kreggostupa, ale juz w 1936 r. pisat takze o ledzwiowej
postaci choroby. Scheuermann uwazal, Zze przyczyng zmian chorobowych jest
awaskularna  martwica chrzastki pierScienia  wloknistego, prowadzaca do zmian

o charakterze osteochondritis, ktorych skutkiem jest kifotyczne znieksztalcenie kregostupa
[30,31].

Etiologia choroby Scheuermanna nie jest do konca poznana. Wedlug opini réznych

badaczy przyczyny choroby s a nastepujace:

Scheuermann [30] uwazal, ze¢ martwica przednich czgéci trzondéw kregow prowadz do
ich  klinowatego  znieksztalcenia pod wplywem obcigzenia z nastgpujacym
zaburzeniem wazrostu przedniej czegsci trzonu kregowego.

e Ippolito [32] w swoich badaniach wykazal, Ze przyczyng choroby sg zaburzenia
w budowie matrycy chrzastki kregowej ze zmniejszeniem zawartosci glikoprotein oraz
réznego typu widkien kolagenowych w obrebie dotknigtej schorzeniem plytki
krancowe;.

e Schmorl [33] uwazal, Zze kifoza jest nastgpstwem zaniku krgzkow migdzykregowych
w $rodkowe;j 1 dolnej czesci piersiowego odcinka kregostupa.

e Wielu autorow uwaza, ze przyczyng choroby Scheuermanna sg urazy i mikrourazy
doznawane przez miodocianych, a takze uprawianie sportu wyczynowego, jednakze
czynnik urazowy w wywiadzie wystgpuje tylko u 5-12% pacjentow z tym
schorzeniem [34-36].

e Za wazny czymik etiologiczny uznawana jest przez niektorych badaczy milodzencza

idiopatyczna osteoporoza [37, 38]. Teorii tej nic potwierdzajg Gilsanz i wsp. [39],

ktorzy wykazali za pomoca tomografi komputerowej brak znaczacych rdznic

w gestosci  kosci  beleczkowych miedzy pacjentami z chorobg Scheuermanna

a zdrowymi osobami w wieku dojrzewania.
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e Badania przeprowadzone przez Popko 1 wsp. [38] potwierdzaja tendencje do
osteopenii u dzieci z chorobg Scheuermanna i wigzg ja z ograniczong aktywnoscig
fizyczna.

e W etiopatogenezie choroby Scheuermanna rozpatrywane sg rowniez —czynniki
dziedziczne [31].

Schorzenie wystepuje w przyblizeniu jednakowo czgsto u dziewczat 1 chlopcow

i yawnia si¢ zwykle w wieku dojrzewania (12-16 lat). Charakterystyczna jest zwykle

nieprawidlowa postawa ciala z poglgbiong kifoza piersiowa, pochyleniem do przodu

barkow, niekiedy pacjent odczuwa bol 1 zmeczenie w okolicy kifozy, zwlaszcza po

dlugotrwatym staniu czy pracy w pochyleniu [40]

Postepowanie fizykalne
Metody kinezyterapeutyczne [41]:

e (¢wiczenia przywracajgce rownowage mieSniowa (wzmocnienie migsni rozciggnictych,
rozciggniecie miesni przykurczonych);

e (wiczenia elongacyjne i antygrawitacyjne;

e (¢wiczenia zwickszajace zakres ruchu w stawach krggostupa i stawach obwodowych
(obregcz barkowa 1 obrgcz miednicza);

e (¢wiczenia oddechowe.

Dodatkowo stosuje sie gorsety korekcyjne (gorset Milwaukee, gorsety korekcyjne

ekstensywne, gorset Bostonski, gorset Jewetta, zmodyfikowany gorset typu Cheneau,

Prostotrzymacze wg Hohmanna, wg Taylora) [41].

Metody fizykoterapeutyczne:

e pole magnetyczne niskiej czgstotliwosci (w etapie regeneracji trzonow kregow);
e prady interferencyjne (Wzmocnienie mig$ni grzbietu);
e hydroterapia (np. kapiele peretkowe)

e termoterapia.
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