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S t r e s z c z e n i e

Skolioza idiopatyczna młodzieńcza w okresie skoku wzrostowego może ulegać stopniowej progresji, zwłaszcza gdy kąt 
skrzywienia przekroczy 30 stopni wg Cobba. Tempo pogłębiania się skrzywienia jest z reguły umiarkowane i wynosi od kilku 
do kilkunastu stopni w ciągu roku.

Celem pracy jest prezentacja chorej ze skoliozą młodzieńczą o nietypowo szybkiej progresji. Przedstawiono 15-letnią cho-
rą ze skoliozą młodzieńczą piersiową prawostronną z udokumentowaną progresją 100 stopni wg Cobba w ciągu 2 lat.

Do 13. roku życia rozwój dziecka oceniano jako prawidłowy. W wieku 13 lat rodzice zauważyli asymetrię tułowia. Wyko-
nano zdjęcie rentgenowskie kręgosłupa w pozycji stojącej, które ujawniło skoliozę piersiową prawostronną z kątem Cobba 
20 stopni (Th7-L2). Test Risser’a oznaczono jako 1. Nie stwierdzono cech skoliozy wrodzonej. Zalecono leczenie rehabilita-
cyjne i gorset korekcyjny. Chora nie stosowała się do zaleceń.

Po raz pierwszy chora trafiła do Kliniki w wieku 15 lat. W badaniu stwierdzono dekompensację tułowia i prawostronny garb 
żebrowy. Skrzywienie kręgosłupa piersiowe prawostronne było sztywne, lewy łuk żebrowy opierał się o grzebień biodrowy 
utrudniając oddychanie. Stwierdzono obecność 4 plam typu „kawa z mlekiem” na skórze tułowia, ale nerwiakowłókniakowa-
tość została wykluczona. Zdjęcie rentgenowskie kręgosłupa w pozycji stojącej wykazało skoliozę piersiową prawostronną z 
kątem Cobba 125 stopni (Th7-L2). Test Risser’a oceniono na 3. Zdjęcie rentgenowskie kręgosłupa w pozycji leżącej w mak-
symalnym przechyle w prawo wykazało korektywność skrzywienia do 100 stopni (20%). Pojemność życiowa płuc wynosiła 
40% należnej wartości. W tomografii rezonansu magnetycznego wykluczono wady rdzenia kręgowego.

Chorą zakwalifikowano do wieloetapowego leczenia operacyjnego skoliozy z jednoczesną regularną gimnastyką odde-
chową. Po pierwszym etapie leczenia chirurgicznego uzyskano korekcję skrzywienia do 67 stopni wg Cobba.

Wywiad, badanie przedmiotowe i wyniki badań obrazowych nie sugerowały nietypowego przebiegu skoliozy.

Słowa kluczowe: skolioza młodzieńcza, progresja skoliozy, kąt Cobba

S u m m a r y

Adolescent idiopathic scoliosis in immature patient is likely to progress when exceeds 30 degrees of Cobb, however the 
progression rate is usually moderate, amounting to several degrees per year.

The aim of the study is to present a patient with untypically rapid progression. A 15-year-old girl having right thoracic sco-
liosis with documented progression of 100 Cobb degrees within 2 years is presented.

Medical history. Until the age of thirteen the girl developed normally, then the parents noted trunk asymmetry. The girl 
was radiographed and right thoracic scoliosis was diagnosed. Cobb angle was 20 degrees (Th7-L2), Risser sign 1. No signs 
of congenital curvature. The girl was advised to wear a brace and perform exercises but did not do. First admitted to our de-
partment at the age of 15. Menarche has not appeared. On examination severe trunk imbalance, right rib hump 30 degrees 
of Bunnell. The curve was stiff, left rib arch touching the iliac crest. There were 4 café-au-lait spots, but diagnose of neurofi-
bromatosis was ruled out with genetic exam. X-ray revealed right thoracic scoliosis 125 degrees of Cobb (Th7-L2), Risser sign 
3. Supine bending X-ray revealed correction to 100 degrees (20%). Vital capacity was40%. MRI exam did not show central 
nervous system disturbances. The patient was qualified to staged operative treatment of scoliosis combined with regular 
respiratory exercises and had already the first surgery resulting in correction to 67 degrees.

Conclusions. Medical history, clinical examination, radiography and MRI did not revealed data to predict unusual course 
of scoliosis.

Key words: adolescent scoliosis, progression of the scoliosis, Cobb angle
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WSTęP

Skolioza idiopatyczna młodzieńcza (ang. adole-
scent idiopathic scoliosis – AIS) jest rozwojowym 
zniekształceniem kręgosłupa i tułowia pojawia-
jącym się w okresie pokwitania (1). Mimo różnych 
hipotez dotyczących etiologii AIS jej przyczyna pozo-
staje nieznana (1-6). Dlatego rozpoznanie AIS oparte 
jest na wykluczeniu innych chorób, np. wad wrodzo-
nych w budowie kręgów, zaburzeń nerwowo-mięśnio-
wych czy chorób układowych mogących powodować 
analogiczne zniekształcenia (1). AIS jest przestrzenną 
deformacją kręgosłupa, tzn. w płaszczyźnie czołowej 
dochodzi do bocznego wygięcia kręgosłupa, w płasz-
czyźnie strzałkowej do zaburzenia fizjologicznej kifozy 
piersiowej lub lordozy lędźwiowej, a w płaszczyźnie po-
przecznej do rotacji tułowia. Wygięcie kręgosłupa do 
boku w płaszczyźnie czołowej jest oceniane ilościowo 
poprzez pomiar kąta skrzywienia metodą Cobba (tzw. 
kąta Cobba) na standardowo wykonywanym zdjęciu 
rentgenowskim tylno-przednim w pozycji stojącej (7). 
Według definicji, przyjętej przez Scoliosis Research 
Society, skoliozą jest wygięcie kręgosłupa, którego kąt 
mierzony sposobem Cobba wynosi co najmniej 10° 
(8). Kąt Cobba jest nie tylko podstawowym kryterium 
rozpoznania skoliozy, ale również parametrem pozwa-
lającym obiektywnie ocenić zmiany wielkości skrzywie-
nia. Mimo że możliwe jest spontaniczne ustępowanie 
skrzywienia, obserwując historię naturalną nieleczonej 
AIS zdecydowana ich większość ulega powiększeniu 
w okresie szybkiego wzrastania chorego. Ryzyko oraz 
tempo progresji AIS zależne jest od wielkości skrzywie-
nia oraz wieku biologicznego chorego (9-14). W okre-
sie pokwitaniowego skoku wzrostowego prędkość 
progresji nieleczonej AIS o kącie Cobba nie przekra-
czającym 30° szacowana jest na kilka stopni w ciągu 
roku (1, 15-20).

W odróżnieniu od AIS niektóre wtórne skoliozy 
cechują się znacznie szybszą progresją. Prędkość 
nasilania się skrzywienia w przypadku skolioz dystro-
ficznych w przebiegu nerwiakowłókniakowatości (NF) 
może wynosić nawet kilkadziesiąt stopni w ciągu roku 
(21-26). Skoliozy wtórne u chorych z przepukliną opo-
nowo-rdzeniową bądź mózgowym porażeniem dziecię-
cym również mogą ulegać szybkiej progresji (27-32).

PReZeNTACJA PRZyPADKU

Na podstawie wywiadu zebranego od matki i do-
kumentacji medycznej ustalono, że chora jest drugim 
dzieckiem, z drugiej ciąży. Przebieg ciąży określano 
jako prawidłowy. Poród siłami natury przebiegał pra-
widłowo w czterdziestym tygodniu ciąży. Masa ciała 
urodzeniowa wynosiła 3900 g, a ocena wg skali Apgar 
– 10 punktów w pierwszej i piątej minucie. Nie odnoto-
wano żadnych nieprawidłowości podczas hospitalizacji 
w oddziale neonatologii, a chora wraz z matką opuściły 
szpital w czwartej dobie po porodzie.

Do trzynastego roku życia rozwój dziecka przebie-
gał prawidłowo. Nie stwierdzano żadnych chorób poza 
sporadycznymi epizodami infekcji dróg oddechowych. 

Chora nie doznała również urazów wymagających in-
terwencji medycznej. Szczepienia ochronne wykony-
wano zgodnie z aktualnym kalendarzem szczepień.

W trzynastym roku życia matka zauważyła asy-
metrię tułowia chorej. Z tego powodu w poradni 
ortopedycznej (poza naszym ośrodkiem) wykonano 
zdjęcie rentgenowskie całego kręgosłupa w pozycji 
stojącej wyłącznie w projekcji tylno-przedniej (ryc. 1). 
Rozpoznano skoliozę idiopatyczną młodzieńczą pier-
siową prawostronną z kątem Cobba mierzonym po-
między kręgami Th7 a L2 wynoszącym około 20°. 
Na radiogramie nie uwidoczniono wad wrodzonych 
w budowie kręgów (choć nie wykonano wówczas ra-
diogramu w projekcji bocznej). Test Risser’a określono 
jako 1. Zalecono leczenie rehabilitacyjne pod kontro-
lą fizjoterapeuty oraz wykonanie i stosowanie gorsetu 
korekcyjnego. Brak dokładnych danych dotyczących 
rodzaju zaleconej rehabilitacji oraz gorsetu. Chora nie 
stosowała się do wydanych zaleceń: zarówno gor-
set, jak i leczenie rehabilitacyjne nie były stosowane. 
W tym samym czasie rozpoznano skoliozę idiopatycz-
ną piersiowo-lędźwiową lewostronną u starszej o dwa 
lata siostry chorej. Wydano takie same zalecenia, które 
również nie były realizowane.

Do naszego ośrodka chora zgłosiła się po raz pierw-
szy w wieku piętnastu lat. Główną skargą, poza nie-
estetycznym wyglądem tułowia, była stale pogarsza-
jąca się tolerancja wysiłku fizycznego oraz uczucie 
zmęczenia podczas codziennych czynności. Poza tym 
okresowo występował dyskomfort w okolicy bocznej 
brzucha po stronie lewej. W badaniu przedmiotowym 
stwierdzono asteniczną budowę ciała (ryc. 2). Odnoto-
wano obecność czterech plam typu „kawa z mlekiem” 

Ryc. 1. Radiogram kręgosłupa w projekcji tylno-przedniej 
wykonany w trzynastym roku życia.
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na skórze tułowia, ale NF oraz inne fakomatozy zosta-
ły wykluczone przez specjalistę genetyki medycznej. 
Stwierdzono dekompensację tułowia w prawo. Linia 
wyrostków kolczystych zagięta była łukowato w prawo, 
a skrzywienie to było sztywne – słabo korektywne przy 
wyciągu za głowę oraz podczas przechyłu tułowia w 
prawo. Kąt rotacji tułowia mierzony skoliometrem na po-
ziomie wydatnego garbu żerowego wynosił powyżej 30° 
wg Bunnella. Lewy łuk żebrowy opierał się o grzebień 
biodrowy utrudniając oddychanie oraz będąc prawdo-
podobną przyczyną dyskomfortu w tej okolicy. W ba-
daniu neurologicznym: czucie powierzchniowe i głębo-
kie w obrębie kończyn górnych i dolnych zachowane 
było w pełni; nie obserwowano osłabienia siły mięśnio-
wej tych części ciała, odruchy ścięgniste symetryczne, 
żywe, nie stwierdzano objawów patologicznych; odru-
chy brzuszne obecne obustronnie, symetryczne. Wyko-
nano radiogramy całego kręgosłupa w pozycji stojącej 
w projekcjach tylno-przedniej i bocznej. Zdjęcie rentge-
nowskie kręgosłupa w pozycji stojącej w projekcji tylno-
przedniej wykazało skoliozę piersiową prawostronną z 
kątem Cobba, mierzonym pomiędzy kręgami Th7 a L2, 
wynoszącym 125° (ryc. 3A). Test Risser’a oceniono na 
3. Na radiogramie kręgosłupa w projekcji bocznej, mimo 
jego słabej jakości, nie uwidoczniono zmian wrodzonych 
w budowie kręgów (ryc. 3B). Zdjęcie rentgenowskie krę-
gosłupa w pozycji leżącej w maksymalnym przechyle 
tułowia w prawo wykazało korektywność skrzywienia do 
100° (tj. około 20%) (ryc. 3C). W tomografii rezonansu 
magnetycznego (RM) wykluczono nieprawidłowości w 
obrębie rdzenia przedłużonego i rdzenia kręgowego. 
Badanie spirometryczne wykazało pojemność życiową 
płuc stanowiącą około 40% wartości należnej dla płci, 
wieku i wzrostu (faktycznego, niekorygowanego wzglę-
dem skrzywienia).

Chora została zakwalifikowana do wieloetapowe-
go leczenia operacyjnego z jednoczesną intensywną 

gimnastyką oddechową. W pierwszym etapie założono 
instrumentarium dystrakcyjne oparte na systemie im-
plantów Cotrel i Dubousset z jednoczesną dystrakcją 
tułowia pomiędzy poziomami Th6 a L3 bez spondy-
lodezy. Uzyskano korekcję kąta Cobba do około 67° 
(ryc. 4).

Cztery miesiące po pierwszej operacji i po dwóch 
miesiącach intensywnej gimnastyki oddechowej meto-
dą Dobosiewicz (33) stwierdzono poprawę ustawienia 
tułowia (ryc. 5), subiektywne polepszenie tolerancji 
wysiłku podczas codziennych aktywności. W badaniu 
spirometrycznym stwierdzono wzrost pojemności ży-
ciowej płuc do około 61% wartości należnej.

Ryc. 2. Obraz sylwetki chorej w wieku piętnastu lat: A – foto-
grafia grzbietu w pozycji stojącej; B – garb żebrowy widoczny 
w teście Adamsa.

Ryc. 3. Radiogramy kręgosłupa wykonane w wieku piętnastu 
lat: A – projekcja tylno-przednia, pozycja stojąca; B – projek-
cja boczna, pozycja stojąca; C – maksymalny przechył tuło-
wia w prawo, pozycja leżąca.

Ryc. 4. Radiogram kręgosłupa w projekcji tylno-przedniej 
wykonany po pierwszym etapie leczenia operacyjnego.
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DySKUSJA

Lonstein i wsp. obserwując historię naturalną niele-
czonych skolioz idiopatycznych o wartości kąta Cobba 
nie przekraczającej 30° stwierdzili, że 23,2% skrzy-
wień wykazuje progresję w czasie wzrostu chorego 
(9). Ryzyko pogłębiania się skrzywienia korelowało z 
wielkością skrzywienia, testem Risser’a oraz wiekiem 
kalendarzowym chorego. Podobnie Bunnell i wsp. 
obserwując historię naturalną skolioz idiopatycznych 
stwierdzili, że ryzyko progresji związane jest z płcią 
żeńską, potencjałem wzrostu, lokalizacją i wielkością 
skrzywienia (10, 11). Obserwacje te potwierdził Wein-
stein wykazując zależność wystąpienia progresji AIS 
od wielkości skrzywienia, dojrzałości kostnej, dojrzało-
ści płciowej oraz wieku chorego (12). U przedstawionej 
przez nas chorej płeć, wiek, test Risser’a oraz wielkość 
skrzywienia w chwili rozpoznania skoliozy zgodnie z 
powyższymi danymi mogły sugerować umiarkowane 
ryzyko wystąpienia progresji skoliozy.

eskalada i wsp. analizując grupę 132 chorych z AIS 
stwierdzili, że prędkość progresji skrzywienia w okresie 
pokwitania wynosi około 3° Cobba na rok dla skrzy-
wień nie przekraczających 20° i około 6°-7° – w przy-
padku skrzywień o kącie Cobba około 25° leczonych 
gorsetem (18, 19). Will i wsp. obserwując w okresie 
pokwitania grupę osiemnastu chorych z AIS, z wyjścio-
wym średnim kątem Cobba wynoszącym 25°, wykaza-
li, że w ciągu 3,5-letniego okresu obserwacji doszło do 
średniej progresji skrzywień o 27,7° (20). Przeliczając, 
średnia prędkość progresji skoliozy w powyższym ba-
daniu wyniosła 7,9° w ciągu roku. U przedstawionej 
przez nas chorej wiek metrykalny i biologiczny oraz 
początkowa wielkość skrzywienia były porównywalne 

do grup przedstawionych w powyższych badaniach. 
Jednak prędkość progresji skoliozy była zdecydowa-
nie wyższa – średnio ponad 50° w ciągu roku.

Baker i wsp. przedstawili przypadek pięciolet-
niej chorej, u której podczas badań przesiewo-
wych w szkole wysunięto podejrzenie skoliozy (34). 
Na zdjęciu rentgenowskim kręgosłupa stwierdzono 
obecność lewostronnej skoliozy piersiowej z ką-
tem Cobba około 23°. W wywiadzie nie stwierdzo-
no żadnych innych chorób, a wywiad rodzinny w 
kierunku chorób narządu ruchu był negatywny. Nie 
stwierdzono odchyleń w badaniu neurologicznym. 
Po trzech miesiącach na powtórnym radiogramie 
stwierdzono progresję skoliozy do 42° Cobba. Wy-
konane wówczas zdjęcie rentgenowskie kręgosłupa 
szyjnego wykazało poszerzenie kanału kręgowego 
na tym odcinku. Mielogram potwierdził obecność 
jamy syringomielicznej w części szyjnej rdzenia. 
U opisywanej przez nas chorej również doszło do 
szybkiej progresji skoliozy. W badaniu przedmioto-
wym nie stwierdzono odchyleń od stanu prawidło-
wego. Jednak obraz RM jednoznacznie wykluczył 
obecność patologii rdzenia przedłużonego i kręgo-
wego u przedstawionej chorej, a przyczyna progre-
sji pozostaje niewyjaśniona.

Barnes i wsp. opisali chorą z nietypową skolio-
zą, ale jednocześnie z nieprawidłowościami wy-
krytymi w obrazach RM (35). Morcuende i wsp. 
opisali 72 chorych z nietypowymi cechami skolioz 
„idiopatycznych”, między innymi z szybką progre-
sją wynoszącą powyżej 1° Cobba na miesiąc (36). 
Nieprawidłowości w obrębie ośrodkowego układu 
nerwowego w badaniu RM stwierdzono u chorych 
z odchyleniami w przedmiotowym badaniu neuro-
logicznym oraz z dużym skrzywieniem. Przyczyn 
nietypowo szybkiej progresji nie odnaleziono w RM. 
Podobnie u prezentowanej przez nas chorej w ba-
daniu RM nie stwierdzono patologii mogących tłu-
maczyć szybką progresję skoliozy.

Wielu autorów podkreśla możliwość szybkiej pro-
gresji skolioz w przebiegu NF (21-26). Prezentowana 
przez nas chora wykazywała pewne cechy sugeru-
jące NF (plamy typu „kawy z mlekiem” na tułowiu). 
Nie spełniały one jednak kryteriów klinicznych roz-
poznania tej jednostki chorobowej. Na podstawie 
badania przez specjalistę genetyki medycznej wy-
kluczono także inne choroby z grupy fakomatoz.

PODSUMOWANIe

U przedstawionej chorej wywiad, badanie przed-
miotowe, obraz rentgenowski ani badanie RM krę-
gosłupa nie wskazywały na możliwość nietypowego 
przebiegu skoliozy. Wobec braku wykrycia przyczyny 
skrzywienia kręgosłupa w dokumentacji medycznej 
chorej zanotowano rozpoznanie końcowe: skolioza 
idiopatyczna młodzieńcza. Nasuwa się jednak wątpli-
wość czy rzeczywiście rozpoznanie „skoliozy o nie-
ustalonej etiologii” jest tożsame ze „skoliozą idiopa-
tyczną”.

Ryc. 5. Sylwetka chorej po czterech miesiącach od pierwsze-
go etapu leczenia operacyjnego.
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