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SCHORZENIA BLIŻSZEGO KOŃCA GŁOWY DŁUGIEJ ŚCIĘGNA 
MIĘŚNIA DWUGŁOWEGO RAMIENIA

¾¾ Zapalenie ścięgna mięśnia dwugłowego ramienia
¾¾ Często związany z konfliktem podbarkowym, zerwaniem 
stożka rotatorów (zerwanie ścięgna mięśnia podłopatko-
wego i przedniej krawędzi nadgrzebieniowego) czy steno-
zą w rowku mięśnia dwugłowego ramienia
¾¾ Jak większość innych przypadków „tendinitis”, lepiej okre-
śliłby zmiany termin „tendinoza”

¾¾ Rozpoznanie można postawić na podstawie bezpośredniej 
palpacji, gdy ramię ustawione jest w rotacji zewnętrznej 
10 stopni, i potwierdzić za pomocą testu Speeda i Yerga-
sona
¾¾ Wstępne leczenie polega na wzmacnianiu i miejscowych 
iniekcjach kortykosteroidów (w okolicę ścięgna, a nie 
do ścięgna)
¾¾ Uwolnienie operacyjne (z lub bez tenodezy) jest zazwyczaj 
zarezerwowane dla nawracających przypadków

Zwyrodnieniowe wystrzępienie górnej części obrąbka

Typ I SLAP

C
Oderwanie i przemieszczenie górnej części obrąbka

Typ II SLAP

D

Ryc. 4–41 cd. Obraz MR uszkodzeń SLAP. C. Typ I SLAP. D. Typ II SLAP. E. Typ III SLAP. F. Typ IV SLAP.

E
Fragment rączki od wiadra

Typ III SLAP Typ IV SLAP

Znaczna zmiana sygnału w górnej części obrąbka
F
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¾¾ Tenotomia bez tenodezy związana jest z subiektyw-
nymi skurczami i możliwą deformacją kosmetyczną 
(„deformacja Popeyea”). Tenotomia nie powoduje osła-
bienia mięśnia
¾¾ Tenodeza może powodować „ból bruzdy”, jeżeli w tech-
nice zastosowanej w tenodezie zostawia się część ścięgna 
w bruździe międzyguzkowej. Tenodeza pod mięśniem 
piersiowym (subpectoral) zmniejsza ryzyko pojawienia się 
bólu w bruździe
¾¾ Podwichnięcie ścięgna mięśnia dwugłowego ramienia
¾¾ Najczęściej współwystępuje z częściowym lub całko-
witym zerwaniem ścięgna mięśnia podłopatkowego 
(rycina 4–42)
¾� Rozerwanie więzadła kruczo-ramiennego lub więzadła 
poprzecznego głowy kości ramiennej może również spo-
wodować podwichnięcie

¾¾ Odwiedzenie i rotacja zewnętrzna ramienia może wywołać 
wyczuwalne przeskakiwanie, gdy ścięgno ulega podwich-
nięciu lub zwichnięciu z bruzdy międzyguzkowej
¾¾ Leczenie nieoperacyjne jest podobne jak w zapaleniu 
ścięgna mięśnia dwugłowego ramienia, natomiast lecze-
nie operacyjne polega na rekonstrukcji ścięgna mięśnia 
podłopatkowego i innych stabilizujących struktur bruzdy 
międzyguzkowej, albo częściej: na tenotomii lub teno-
dezie z lub bez rekonstrukcji ścięgna mięśnia podłopat-
kowego

URAZY STAWU BARKOWO-OBOJCZYKOWEGO 
ORAZ MOSTKOWO-OBOJCZYKOWEGO

¾¾ Uszkodzenie więzozrostu barkowo-obojczykowego
¾¾ Wprowadzenie
¾� Urazy spowodowane zazwyczaj przez bezpośrednie 
uderzenie w bark; często urazy sportowe; urazy można 
podzielić na sześć typów (rycina 4–43 oraz tabela 4–11)
¾� Radiogram w projekcji Zanca uwidacznia staw barkowo-
-obojczykowy. Promień rentgenowski skierowany jest 10 
stopni dogłowowo przy 50% normalnej penetracji (zob. 
tabela 4–7)
¾� Typ V definiuje odległość od wyrostka kruczego 
do obojczyka, która jest 100% większa niż po stronie 
przeciwnej (konieczne jest wykonanie radiogramu obu 
stawów barkowo-obojczykowych)
¾� Typ VI można rozpoznać jedynie w radiogramie w pro-
jekcji bocznej pachowej

¾¾ Leczenie zachowawcze
¾� W typie I, II i wielu III wystarczający jest krótki 
okres unieruchomienia, następnie rehabilitacja

¾¾ Leczenie urazów III typu
¾� Leczenie urazów III typu jest kontrowersyjne; więk-
szość autorów zaleca leczenie zachowawcze, szczególnie 
u starszych pacjentów, nieaktywnych pacjentów lub pa-
cjentów, którzy nie pracują fizycznie. Niektórzy autorzy 
zalecają chirurgiczną repozycję i naprawę lub rekon-
strukcję

Ścięgno mięśnia
podłopatkowego

Guzek
mniejszy

Guzek większy

LHBT

A

Ścięgno mięśnia
podłopatkowego

Guzek
mniejszy

Guzek
większy

LHBT

B

Ścięgno mięśnia
podłopatkowego

Guzek
mniejszy

Guzek
większy

LHBT

C

Ścięgno mięśnia
podłopatkowego

Guzek
mniejszy

Guzek
większy

LHBT

D
Ryc. 4–42 Możliwe rodzaje przyśrodkowego podwichnięcia głowy długiej ścięgna mięśnia dwugłowego ramienia (long head of biceps ten-
don, LHBT). A. Prawidłowa pozycja LHBT w bruździe międzyguzkowej. B. Przerwanie lub oderwanie głębokich włókien ścięgna mięśnia 
podłopatkowego od guzka mniejszego w połączeniu z rozerwaniem więzadła kruczo-ramiennego skutkuje dostawowym podwichnięciem 
LHBT. C. Przerwanie więzadła poprzecznego głowy kości ramiennej z uszodzeniem więzadłą kruczo-ramiennego pozwala na zewnątrzsta-
wowe przyśrodkowe podwichnięcie LHBT. D. Przerwanie więzadła kruczo-ramiennego przy zachowanym ścięgnie podłopatkowym skutkuje 
przyśrodkowym podwichnięciem LHBT do macierzy ścięgna podłopatkowego, powodując śródmiąższowe rozerwanie ścięgna i mięśnia podło-
patkowego.
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¾� Dane z literatury sugerują, że u pacjentów, których pod-
dano natychmiastowej operacji, konieczność reoperacji 
jest większa niż u operowanych pacjentów, których 
wstępnie leczono nieoperacyjnie

¾¾ Leczenie urazów IV do VI typu
¾� Leczenie zazwyczaj operacyjne 

¾¾ Leczenie operacyjne w przypadku nieudanego leczenia za-
chowawczego lub pierwotne leczenie operacyjne 
¾� Coraz bardziej popularna staje się anatomiczna rekon-
strukcja więzadła kruczo-obojczykowego przy użyciu 
wolnych przeszczepów tkanek miękkich. Nadmierna 
medializacja tuneli w obojczyku związana jest z wyż-
szym odsetkiem niepowodzeń
¾� W przewlekłych przypadkach często wycina się dystalny 
odcinek obojczyka, a więzadło kruczo-barkowe może 
być wtedy przeniesione na dystalny koniec obojczyka 
(zmodyfikowana operacja Weavera-Dunna)
¾� Do uzyskania dobrych wyników konieczna jest zazwy-
czaj dodatkowa stabilizacja okolicy kruczo-obojczyko-
wej

¾¾ Zmiany zwyrodnieniowe stawu barkowo-obojczykowego
¾¾ W wyniku przenoszenia dużych obciążeń przez małą po-
wierzchnię, zmiany zwyrodnieniowe mogą pojawiać się 
w stawie barkowo-obojczykowym już w drugiej dekadzie 
życia

¾¾ Dodatkowo, bezpośrednie urazy lub uszkodzenie więzo- 
zrostu barkowo-obojczykowego niskiego stopnia może po-
wodować rozwój pourazowych zmian zwyrodnieniowych
¾¾ Rozpoznawane w bezpośrednim badaniu palpacyjnym; 
inne cechy diagnostyczne to ból wywoływany podczas 
przywodzenia ramienia nad klatką piersiową, osteofity 
i zwężenie szpary stawowej w badaniu radiologicznym 
oraz zmniejszenie dolegliwości bólowych po miejscowej 
iniekcji do stawu barkowo-obojczykowego
¾¾ Leczenie polega na otwartej lub artroskopowej resekcji 
dalszego końca obojczyka (operacja Mumforda) z re-
sekcją mniej niż 1 centymetra dalszego końca obojczy-
ka, aby zachować tylno-górną część torebki stawowej 
i uniknąć przedniej i tylnej niestabilności i dolegliwo-
ści bólowych
¾¾ Resekcja artroskopowa ma przewagę, ponieważ umożliwia 
ocenę stawu łopatkowo-ramiennego podczas operacji
¾¾ Osteoliza dalszego końca obojczyka
¾¾ Częsta u ciężarowców i pacjentów z urazami w wywiadzie
¾¾ Radiogramy dalszego końca obojczyka uwidaczniają oste-
openię, osteolizę, zwężenie oraz zmiany torbielowate
¾¾ Jeżeli miejscowe iniekcje z kortykosteroidów, NLPZ czy 
modyfikacja aktywności fizycznej nie zniosą dolegliwo-
ści bólowych, dobre efekty daje wycięcie dalszego końca 
obojczyka

Ryc. 4–43 Klasyfikacja Rockwooda uszkodzenia więzozrostu barkowo-obojczykowego.

Prawidłowy

Typ I

Typ II

Typ III

Typ IV

Typ V

Typ VI

Wspólne ścięgno mięśnia dwugłowego
ramienia i kruczo-ramiennego



424 Medycyna sportowa

¾¾ Podwichnięcie i zwichnięcie stawu mostkowo-obojczy-
kowego
¾¾ Często spowodowane wypadkami komunikacyjnymi lub 
bezpośrednim urazem, jednak może pojawić się spontanicz-
nie i nieurazowo podczas podnoszenia ramion ponad głowę
¾¾ Tylna część torebki stawowej jest najważniejszym stabiliza-
torem anatomicznym przed przesunięciem w osi przednio-
-tylnej
¾¾ Radiogramy w projekcji Hobbsa i Serendipity; najlep-
sza diagnostyka w badaniu TK
¾¾ Często skuteczna jest repozycja zamknięta
¾� W przypadku zwichnięcia przedniego należy w pierw-
szej kolejności wykonać repozycję zamkniętą
¾� Zwichnięcie tylne należy zaopatrzyć repozycją za-
mkniętą lub jeżeli konieczne – repozycją otwartą, 
szczególnie jeżeli występuje ucisk na struktury ana-
tomiczne położone z tyłu. Konieczna może być kon-
sultacja z kardiochirurgiem

¾¾ Jeżeli tylko możliwe należy unikać stosowania łączników 
metalowych
¾¾ Niepowodzenia repozycji i przewlekłe zwichnięcia leczy 
się zachowawczo

ZERWANIE MIĘŚNI 

¾¾ Mięsień piersiowy większy
¾¾ Uraz mięśnia spowodowany jest nadmiernym obciążeniem 
maksymalnie ekscentrycznie napiętego mięśnia; często 
występuje u ciężarowców

¾¾ Najczęściej powoduje awulsję części ścięgnistej
¾¾ Zlokalizowany obrzęk i podbiegnięcia krwawe, wyczu-
walny ubytek (przerwa w okolicy pachy) oraz osłabienie 
przy przywiedzeniu i rotacji wewnętrznej to charaktery-
styczne objawy
¾¾ W całkowitym zerwaniu wykonuje się operacyjną stabi-
lizację do kości. Częściowe uszkodzenia można leczyć 
nieoperacyjnie
¾¾ Zerwania mięśnia piersiowego większego nie odnotowano 
u kobiet
¾¾ Mięsień naramienny
¾¾ Całkowite zerwanie tego mięśnia zdarza się wyjątkowo; 
najczęściej dochodzi do przeciążeń lub częściowego ze-
rwania
¾¾ Stabilizacja do kości konieczna jest w przypadku całkowi-
tego zerwania
¾¾ Do urazów jatrogennych dochodzi czasami podczas 
otwartej rekonstrukcji stożka rotatorów; u niektórych 
pacjentów konieczna jest plastyka mięśnia naramiennego 
(deltoidoplastyka), która polega na mobilizacji i przenie-
sieniu do przodu środkowej jednej trzeciej mięśnia nara-
miennego. Niestety taka operacja nie zawsze jest możliwa 
czy skuteczna
¾¾ Mięsień trójgłowy ramienia
¾¾ Zerwanie mięśnia trójgłowego ramienia najczęściej wystę-
puje w chorobach układowych (na przykład osteodystrofii 
nerkowej) lub przy stosowaniu steroidów
¾¾ Wskazana jest pierwotna rekonstrukcja
¾¾ Zerwanie mięśnia najszerszego grzbietu

Tabela 4-11 Typy i leczenie uszkodzeń stawu barkowo-obojczykowego

TYP
USZKODZENIE 
WIĘZADŁA AC

USZKODZENIE 
WIĘZADŁA CC

POWIĘŹ 
NARAMIENNO-
CZWOROBOCZNA OBJAWY KLINICZNE OBJAWY RADIOLOGICZNE LECZENIE

I Zachowane Zachowane Zachowana Tkliwość AC Prawidłowe Nieoperacyjne
II Zerwane Zachowane Zachowana Ból przy ruchu; oboj-

czyk jest niestabilny 
w płaszczyźnie hory-
zontalnej

Boczny koniec obojczyka 
jest nieco uniesiony; 
radiogramy stresowe wy-
kazują <100% separacji

Nieoperacyjne

III Zerwane Zerwane Niewielkie uszko-
dzenia

Obojczyk jest nie-
stabilny zarówno 
w płaszczyźnie ho-
ryzontalnej, jak i pio-
nowej, kończyna jest 
przywiedziona, a wy-
rostek barkowy jest 
obniżony w stosunku 
do obojczyka

Standardowe i stresowe 
radiogramy są nieprawi-
dłowe – 100% separacji; 
w rzeczywistości wyro-
stek barkowy i kończyna 
górna są przemieszczone 
do dołu w stosunku 
do bocznego końca 
obojczyka

Nieoperacyjne; 
leczenie ope-
racyjne można 
rozważać 
u sportowców 
używających 
ramion ponad 
głową lub ro-
botników

IV Zerwane Zerwane Uszkodzona, po-
nieważ obojczyk 
jest przemiesz-
czony do tyłu

Możliwe uniesienie 
skóry i wypełnienie 
tylnej części barku

W projekcji pachowej oboj-
czyk jest przemieszczony 
do tyłu

Operacyjne

V Zerwane Zerwane Uszkodzona i ze-
rwana z oboj-
czyka

Bardziej nasilony uraz 
typu III; bark znacz-
nie obniżony; uraz 
typu III, jeżeli wstrzą-
śnięcie barkami nie 
powoduje repozycji

100–300% poszerzona 
odległość obojczyk-wy-
rostek barkowy

Operacyjne

VI Zerwane Zerwane Możliwe uszko-
dzenie

Rzadkie dolne zwich-
nięcie dalszego 
końca obojczyka; 
współistniejący 
z innymi poważnymi 
urazami; przejściowe 
parestezje

Obojczyk jest przesunięty 
do tyłu od wspólnego 
ścięgna

Operacyjne

Z: Miller MS, Thompson SR: DeLee and Drez’s orthopaedic sports medicine, ed 4, Philadelphia, Saunders, 2014, tabela 60-2.
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¾¾ Występuje bardzo rzadko; objawia się miejscową tkliwo-
ścią i bólem przy przywiedzeniu i rotacji wewnętrznej 
barku
¾¾ Chociaż leczenie nieoperacyjne może umożliwić powrót 
do aktywności fizycznej, leczenie operacyjne jest wskaza-
ne u wymagających sportowców
¾¾ Wapniejące zapalenie ścięgien
¾¾ Samoograniczające się schorzenie o nieznanym pochodze-
niu, które w głównej mierze dotyczy ścięgna mięśnia nad-
grzebieniowego i częściej pojawia się u kobiet
¾� Nie ma związku z uogólnionym procesem chorobowym

¾¾ Wapń odkłada się we włóknisto-chrzęstnej macierzy ścię-
gna w postaci apatytu węglanu wapnia
¾¾ Wyodrębniono trzy stadia: przed wapnieniem (precalcific), 
wapnienia (calcific) oraz po wapnieniu (postcalcific). Sta-
dium wapnienia podzielono na fazę tworzenia i resorpcji.
¾� Faza resorpcji związana jest z ostrym, nagłym począt-
kiem bardzo nasilonych dolegliwości bólowych

¾¾ Radiogramy uwidaczniają charakterystyczne zwapnienia 
w ścięgnie (rycina 4–44)
¾¾ Zasadą jest leczenie nieoperacyjne; fizjoterapia, zmiana 
aktywności oraz iniekcje
¾¾ Często skuteczne jest „igłowanie”, nakłuwanie zmian 
pod kontrolą badań obrazowych
¾¾ Czasami konieczne jest artroskopowe lub otwarte usunię-
cie depozytów wapniowych
¾¾ Jeżeli doszło do znacznego zajęcia stożka rotatorów, należy 
wykonać rekonstrukcję

SZTYWNOŚĆ BARKU, BARK ZAMROŻONY

¾¾ Sztywność barku może być pourazowa, pooperacyjna lub być 
wynikiem „barku zamrożonego”
¾¾ Sztywność pourazowa lub pooperacyjna spowodowana 
jest nadmiernym blizonowaceniem
¾¾ Utrata ruchu wiąże się z operowaną okolicą lub okolicą 
urazu i może dotyczyć obszaru ramienno-łopatkowego, 
bliższego końca kości ramiennej i leżącego nad nim mię-
śnia naramiennego oraz wspólnego ścięgna, jak również 
przykurczu stożka rotatorów oraz torebki stawowej
¾¾ Zasadą jest wstępne leczenie nieoperacyjne
¾¾ Przedłużający się okres pourazowej sztywności barku 
rzadko odpowiada na leczenie nieoperacyjne; można wy-

konać manipulacje w znieczuleniu ogólnym oraz otwarte 
lub artroskopowe wycięcie zlepów tkankowych
¾¾ Bark zamrożony
¾¾ Występuje także pod nazwą adhesive capsulitis; charakte-
ryzuje się bólem oraz ograniczeniem ruchomości w stawie 
ramienno-łopatkowym, szczególnie rotacji zewnętrznej
¾¾ Zazwyczaj pojawia się u pacjentów pomiędzy 40 a 70 ro-
kiem życia. Częściej dotyczy strony niedominującej
¾¾ Większość przypadków jest idiopatyczna. Częściej wystę-
puje u pacjentów z cukrzycą lub chorobami tarczycy. Inne 
czynniki predysponujące to urazy po operacjach klatki 
piersiowej i sutka oraz przedłużające się unieruchomienie
¾¾ Podstawowe zmiany zachodzą w więzadle kruczo-ramien-
nym oraz torebce stawowej w okolicy rotator interval
¾¾ Zmiany histopatologiczne to zapalenie i włóknienie. 
Macierz jest gęsta, zbudowana z kolagenu typu III, za-
wierająca fibroblasty i miofibroblasty, które wyglądają 
podobnie jak w chorobie Dupuytrena
¾¾ Rozpoznanie stawia się na podstawie badania klinicz-
nego; zazwyczaj występują narastające dolegliwości 
bólowe, następnie wybiórcza utrata rotacji zewnętrz-
nej. W późniejszych stadiach dochodzi do ogólnej 
utraty ROM. Klasycznie czynna i bierna ruchomość są 
jednakowe
¾� Inne dwie przyczyny selektywnej utraty rotacji ze-
wnętrznej to zmiany zwyrodnieniowe stawu łopatko-
wo-ramiennego oraz zablokowane tylne zwichnięcie 
barku. Z tego powodu przed postawieniem rozpo-
znania barku zamrożonego konieczne jest wykonanie 
radiogramów

¾¾ Artrografia może uwidocznić utratę prawidłowego zachył-
ka pachowego, związaną z przykurczem torebki stawowej
¾¾ MR może wykazać zgrubienie torebki stawowej wzdłuż 
pachy, pogrubienie więzadła kruczo-ramiennego, oblite-
rację podkruczej tkanki tłuszczowej oraz zapalenie błony 
maziowej w okolicy rotator interval. Jednakże żadna z po-
wyższych zmian nie jest patognomoniczna
¾¾ Przeważającą większość przypadków można leczyć nie-
operacyjnie. Około 90% pacjentów odpowiada na fizjo-
terapię, iniekcje kortykosteroidów oraz NLPZ. Czasami 
wykonuje się artrografię dystencyjną
¾¾ U pacjentów, u których brak poprawy po 12 do 16 tygo-
dniach leczenia zachowawczego, można wykonać artro-
skopowe uwolnienie torebki stawowej
¾� Podczas zabiegu możliwe jest uszkodzenie nerwu pa-
chowego
¾� Wprowadza się selektywne uwolnienie torebki stawowej 
zamiast całkowitego uwolnienia torebki

ZABURZENIA NERWÓW

¾¾ Uraz splotu barkowego
¾¾ Mniejsze urazy z pociągnięcia czy ucisku, często w żar-
gonie piłkarskim nazywane po angielsku „burner” czy 
„stinger”, mogą być poważne, jeżeli powtarzają się lub nie 
przechodzą po krótkim czasie
¾¾ Wynika z ucisku na splot pomiędzy ochraniaczem barku 
a górno-przyśrodkową częścią łopatki, gdy ochraniacz zo-
stanie przyciśnięty do punktu Erba (powyżej obojczyka)
¾¾ Konieczne jest całkowite ustąpienie objawów przed po-
wrotem pacjenta do gry
¾¾ Jeżeli taki przejściowy uraz zdarzy się więcej niż raz, gra-
cza należy odsunąć od rozgrywek do momentu wykonania 
radiogramów odcinka szyjnego kręgosłupaRyc. 4–44 Obraz radiologiczny wapniejącego zapalenia ścięgien.
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¾¾ Do urazu splotu barkowego może także dojść podczas 
przedniego zwichnięcia stawu barkowego i nie należy ich 
mylić z masywnym zerwaniem stożka rotatorów
¾¾ Zespół otworu klatki piersiowej
¾¾ Spowodowany przez ucisk nerwów i naczyń, które prze-
chodzą pomiędzy mięśniami pochyłymi i pierwszym że-
brem
¾¾ Choroba może być związana z żebrem szyjnym, opadnię-
ciem łopatki czy zaburzeniami w obrębie mięśni pochy-
łych
¾¾ U pacjentów mogą występować ból i parestezje w obrębie 
nerwu łokciowego
¾¾ Diagnostyczny jest dodatni test Wrighta (zob. tabela 4–6) 
i badanie neurologiczne
¾¾ Czasami konieczne jest wycięcie pierwszego żebra
¾¾ Porażenie nerwu piersiowego długiego
¾¾ Uraz tego nerwu może powodować przyśrodkowe od-
stawanie łopatki wtórne do dysfunkcji mięśnia zębatego 
przedniego (zob. „Odstawanie łopatki” w dalszej części 
podręcznika)
¾¾ Może być spowodowane przez ucisk (na przykład przez 
noszenie plecaka) lub pociąganie (obserwowane u cięża-
rowców)
¾¾ Zazwyczaj wystarcza obserwacja, ponieważ większość 
przypadków ustępuje samoistnie w ciągu 18 miesięcy
¾¾ Korzystne może być leczenie z użyciem zmodyfikowanego 
pasa piersiowo-lędźwiowego, a rzadko – w przypadkach 
przewlekłych, które nie poprawiają się samoistnie –  prze-
niesienie mięśnia piersiowego większego
¾¾ Ucisk nerwu nadłopatkowego
¾¾ Nerw może zostać uciśnięty przez różne struktury, 
na przykład ganglion we wcięciu kolcowo-panewkowym 
lub wcięciu nadłopatkowym, czy kostninę po złamaniu 
w okolicy więzadła poprzecznego łopatki (rycina 4–45)

¾¾ Dochodzi do osłabienia i atrofii mięśnia nadgrzebie-
niowego (uszkodzenie w części proksymalnej) i mię-
śnia podgrzebieniowego, jak również bólu nad grzbie-
tową powierzchnią barku
¾� Torbiele we wcięciu kolcowo-panewkowym (spinogle-
noid) powodują tylko zaburzenia w obrębie mięśnia 
podgrzebieniowego

¾¾ Badania przewodnictwa nerwowego i MR mogą potwier-
dzić lub wykluczyć charakter ucisku na nerw
¾¾ W ucisku spowodowanym torbielami z współistniejącym 
uszkodzeniem SLAP skuteczna może być artroskopowa 
dekompresja i naprawa obrąbka (rycina 4–46)
¾¾ W przypadku braku zmian strukturalnych, skuteczne 
może być uwolnienie więzadła poprzecznego łopatki
¾¾ Zespół otworu czworobocznego
¾¾ Jest to ucisk na nerw pachowy lub tętnicę okalającą ramię 
tylną w obrębie otworu czworobocznego (otworu pacho-
wego bocznego)
¾¾ Najczęściej spowodowane przez pasmo włókniste pomię-
dzy mięśniem obłym większym i głową długą mięśnia 
trójgłowego ramienia
¾¾ Objawia się bólem i parestezjami podczas aktywności 
z ramionami powyżej głowy, jak również osłabieniem lub 
atrofią mięśnia obłego mniejszego i mięśnia naramiennego
¾¾ Najczęściej dotyczy sportowców, którzy wykonują rzuty; 
związane z późną fazą zamachu i przyspieszenia przy od-
wiedzionym, wyprostowanym i zrotowanym zewnętrznie 
ramieniu. Rozpoznanie potwierdza ucisk tętnicy okalającej 
ramię tylnej w angiografii
¾¾ Inne urazy nerwów
¾¾ Inne urazy – w tym nerwu pachowego, nerwu dodatkowe-
go (boczne odstawanie łopatki) i nerwu mięśniowo-skór-
nego – są zazwyczaj spowodowane jatrogennym, śródope-
racyjnym urazem tych struktur
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Wcięcie łopatki
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Ryc. 4–45 Anatomia nerwu nadłopatkowego i potencjalne miejsca 
ucisku.

Ryc. 4–46 Uszkodzenie SLAP z torbielą okołoobrąbkową. Przekrój 
czołowy w obrazie T2-zależnym wykazuje nieprawidłowy sygnał 
w górnej części obrąbka, świadczący o rozerwaniu SLAP i przyległej 
torbieli okołoobrąbkowej dochodzącej do wcięcia nadłopatkowego.

Uszkodzenie SLAP Torbiel okołoobrąbkowa
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¾¾ Przed rozważeniem odsłonięcia i naprawy zajętego nerwu 
wskazana jest wcześniej obserwacja przez kilka miesięcy
¾¾ W przypadku urazów neurologicznych dużego stopnia, 
które powodują porażenie stożka rotatorów i mięśnia 
naramiennego, w których nieskuteczna była neuroliza 
i przeniesienie ścięgien, można wykonać artrodezę 
barku

INNE ZABURZENIA W OBRĘBIE BARKU

¾¾ Zmiany zwyrodnieniowe stawu ramiennego
¾¾ Zazwyczaj występuje u starszych pacjentów, jednak zmia-
ny mogą pojawić się wcześniej u sportowców, którzy wy-
konują dużo rzutów
¾¾ Zmiany zwyrodnieniowe zazwyczaj pojawiają się w tylnej 
części panewki, natomiast reumatoidalne zapalenie sta-
wów dotyczy najczęściej środkowej części panewki
¾¾ Zmiany zwyrodnieniowe mogą współistnieć z innymi 

chorobami barku, w tym z niestabilnością i uszkodzeniem 
stożka rotatorów
¾¾ Niektóre jatrogenne czynniki mogą przyczyniać się do roz-
woju zmian zwyrodnieniowych barku: zastosowanie łącz-
ników metalowych w stawie i w okolicach stawu łopatko-
wo-ramiennego, czy nadmierne napięcie torebki stawowej 
podczas rekonstrukcji barku
¾¾ Chondroliza, prawdopodobnie wtórna do ablacji termicz-
nej lub śródstawowych pomp przeciwbólowych, to kolejny 
czynnik jatrogenny w rozwoju zmian zwyrodnieniowych
¾¾ Radiogramy, w tym projekcja przednio-tylna w odwiedze-
niu, mogą być przydatne do określenia stopnia nasilenia 
zmian zwyrodnieniowych
¾¾ W niektórych przypadkach, artroskopowe oczyszczenie 
stawu może być skuteczne na jakiś czas przed rozważe-
niem artroplastyki stawu
¾¾ Narastające dolegliwości bólowe, ograniczona ROM oraz 
brak możliwości wykonywania czynności dnia codzienne-

Ryc. 4–47 Boczne i przyśrodkowe odstawanie łopatki. W bocznym odstawaniu łopatki można przeprowadzić zabieg Edena-Lange’a, w którym 
mięsień dźwigacz łopatki i równoległoboczny zostają przeniesione bocznie na łopatkę. Przyśrodkowe odstawanie łopatki można korygować 
przez przeniesienie mięśnia piersiowego większego wydłużonego pasmem powięzi szerokiej.
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go to rozsądne wskazania do rozważenia całkowitej endo-
protezoplastyki lub alloplastyki powierzchniowej głowy 
kości ramiennej
¾¾ Powikłania artroplastyki to najczęściej obluzowanie ele-
mentu panewkowego
¾¾ Krepitacje łopatkowo-piersiowe
¾¾ Inaczej zespół łopatki trzaskającej
¾¾ Objawy: bolesne krepitacje okolicy łopatkowo-piersiowej 
przy podnoszeniu ramienia
¾¾ Może występować dyskineza łopatkowo-piersiowa; ból 
zwykle ustępuje po manualnej stabilizacji łopatki
¾¾ Istnieje wiele możliwych przyczyn objawowych krepitacji
¾¾ W rozpoznaniu różnicowym należy wziąć pod uwagę ko-
stniakochrzęstniaka i elastofibroma dorsi
¾¾ U pacjentów korzystne są ćwiczenia wzmacniające okolicę 
łopatki, miejscowe iniekcje kortykosteroidów i leki 
przeciwzapalne
¾¾ W nawracających przypadkach czasami konieczna jest 
otwarta lub artroskopowa bursektomia, a niekiedy resek-
cja górno-przyśrodkowego brzegu łopatki
¾¾ Odstawanie łopatki (rycina 4–47)
¾¾ Może pojawić się w wyniku urazu nerwu, zaburzeń ko-
stnych, przykurczu mięśni, chorób śródstawowych czy 
samoistnie
¾¾ Kierunek odstawania opiera się na ruchu dolnego brzegu 
łopatki
¾¾ Uszkodzenia nerwów to uszkodzenie nerwu dodatko-
wego (porażenie mięśnia czworobocznego, odstawa-
nie bocznego brzegu), nerwu piersiowego długiego 
(porażenie nerwu zębatego przedniego, odstawanie 
przyśrodkowego brzegu) oraz nerwu łopatkowego 
grzbietowego (porażenie mięśni równoległobocznych)
¾¾ Przyczyny kostne: kostniako-chrzęstniaki, nieprawidłowy 
zrost kostny
¾¾ Wybiórcze wzmacnianie mięśni może zmniejszyć odstawa-
nie łopatki
¾¾ Leczenie operacyjne: boczny transfer mięśnia dźwigacza 
łopatki i równoległobocznego (zabieg Edena-Langego) 
w bocznym odstawaniu łopatki oraz przeniesienie mięśnia 
piersiowego większego przy odstawaniu przyśrodkowego 
brzegu
¾¾ Kompleksowy zespół bólu regionalnego (wcześniej: zespół odru-
chowej dystrofii współczulnej)
¾¾ Podobnie jak w stawie kolanowym, schorzenie słabo od-
powiada zarówno na leczenie zachowawcze, jak i opera-
cyjne
¾¾ U roszczeniowych pacjentów jest często związane z symu-
lowaniem i próbą osiągnięcia innych zysków
¾¾ Rozpoznanie można potwierdzić za pomocą trójfazowej 
scyntygrafii

¾¾ Istnieje wiele opcji leczniczych, jedną z nich jest blokada 
nerwów współczulnych
¾¾ Bark gracza Małej Ligii (Litte Leaguer shoulder)
¾¾ Najczęściej dotyczy młodych bejsbolistów, i jest właściwie 
złamaniem Saltera-Harrisa typu I lub reakcją na przeciąże-
nia bliższego końca kości ramiennej
¾¾ Do rozwoju choroby przyczynia się głównie przeciążenie 
barku wynikające z braku ograniczeń liczby rzutów, jakie 
wykonują młodzi gracze podczas jednego meczu oraz brak 
odpowiednich okresów odpoczynku
¾¾ Sugeruje się, że do ukończenia wzrostu kostnego nie po-
winno się wykonywać wszelkich podkręconych rzutów 
(tak zwanych breaking pitches)
¾¾ Radiogramy mogą uwidocznić poszerzenie bliższej nasa-
dy kości ramiennej w porównaniu z drugą stroną (ryci-
na 4–48)
¾¾ MR może być pomocne w wątpliwych przypadkach
¾¾ Leczenie: odpoczynek i modyfikacja aktywności fizycznej, 
powrót do gry po całkowitym ustąpieniu objawów
¾¾ Opracowano zalecenia dotyczące wieku i liczby wykony-
wanych rzutów podczas jednego meczu

CZĘŚĆ 4 INNE MEDYCZNE ASPEKTY MEDYCYNY SPORTOWEJ

BADANIE FIZYKALNE PRZED ZAWODAMI SPORTOWYMI

¾¾ Wywiad chorobowy i badanie fizykalne są najbardziej pomocne 
i niskokosztowe w rozpoznaniu problemów układu mięśniowo-
-szkieletowego i innych medycznych
¾¾ Nagła śmierć sercowa w rodzinie lub występowanie bólu w klat-
ce piersiowej czy zaburzenia oddychania w wywiadzie wymaga-
ją dalszej oceny i badań kardiologicznych

¾¾ Dla celów NCAA (National Collegiate Athletic Association) osta-
teczna odpowiedzialność za dyskwalifikację medyczną spoczy-
wa na lekarzu drużyny. Choroby zagrażające życiu muszą zostać 
zgłoszone i są wystarczającą podstawą do dyskwalifikacji

Ryc. 4–48 Obraz radiologiczny barku gracza Małej Ligii, należy 
zwrócić uwagę na poszerzenie nasady bliższej kości ramiennej.
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PATOLOGIE MIĘŚNI

¾¾ Trzy typy mięśni: I, IIA oraz IIB
¾¾ Typ I to wolnokurczliwe/aerobowe, które pomagają 
w sportach wytrzymałościowych
¾� Trening może zwiększyć ilość mitochondriów i gęstość 
kapilar

¾¾ Typy mięśni IIA i IIB to szybko kurczliwe/anaerobowe, 
które pomocne są u sprinterów
¾¾ Te mięśnie szybko się kurczą, szybko rozluźniają, mają niskie 
zasoby trójglicerydów
¾¾ Sposób utylizacji energii rozróżnia typ IIA od IIB: typ IIA może 
działać aerobowo i anaerobowo, natomiast IIB jest głównie ana-
erobowy
¾¾ Unieruchomienie mięśni powoduje zmniejszenie możliwości 
wytworzenia napięcia

ĆWICZENIA

¾¾ Korzyści
¾¾ Wykonywane regularnie, ćwiczenia mogą obniżyć tętno 
i ciśnienie krwi (nadciśnienie), zmniejszyć zapotrzebo-
wanie na insulinę u diabetyków, obniżyć ryzyko sercowo-
-naczyniowe oraz zwiększyć masę tkanki beztłuszczowej 
(masę mięśniową)
¾¾ Wykazano także, że zmniejszają ryzyko rozwoju raka, 
osteoporozy oraz hypercholesterolemii
¾¾ Progi tlenowe i poprawa wytrzymałości 
¾¾ Próg tlenowy można określić przez pomiar pobieranego 
tlenu; przydatne w ocenie wytrzymałości sportowców
¾¾ Trening wytrzymałościowy swoisty dla danego sportu 
polega na ćwiczeniach aerobowych i anaerobowych w róż-
nych proporcjach w zależności od pory roku i sportu
¾¾ Poza sezonem, długodystansowe biegi mogą pomóc sprin-
terom zwiększyć pojemność aerobic recovery po krótkich 
biegach/sprintach
¾¾ Opisano kilka kategorii sportów. Wykazano, że rozciąganie 
ma również korzystne działanie
¾¾ Opóźniony ból mięśni („zakwasy”)
¾¾ Taki stan często występuje po nadmiernych ćwiczeniach 
ekscentrycznych, zazwyczaj pojawia się 24 do 48 godzin 
po aktywności fizycznej
¾¾ Przyczyną jest stan zapalny i obrzęk tkanki łącznej, z pod-
wyższonym poziomem kinazy kreatyniny

ZABURZENIA KARDIOLOGICZNE U SPORTOWCÓW

¾¾ Nagła śmierć sercowa
¾¾ Zazwyczaj związana z współistniejącą chorobą serca
¾¾ Najczęstszą przyczyną nagłej śmierci sercowej u młodych 
sportowców jest kardiomiopatia przerostowa. Drugą naj-
częstszą jest wstrząśnienie serca (commotio cordis)
¾¾ Badanie przesiewowe, w tym EKG, może wcześnie wykryć 
ten problem
¾� Badanie przesiewowe EKG u wszystkich sportowców jest 
kontrowersyjne, wytyczne różnią się w zależności od kraju

¾¾ Szmery rozkurczowe występujące w rutynowym badaniu 
wymagają dalszej oceny kardiologicznej
¾¾ Kardiomiopatia przerostowa
¾¾ Autosomalna dominująca ze zmienną penetracją; tysiące 
mutacji dotyczą ponad 10 genów
¾¾ Może przebiegać bezobjawowo lub objawiać się wysiłko-
wymi zaburzeniami oddychania lub zmęczeniem
¾¾ Szmery, które stają się głośniejsze po manewrze Valsalvy, 
świadczą o kardiomiopatii przerostowej

¾¾ Uprawianie sportów jest przeciwwskazane
¾¾ Wstrząśnienie serca (commotio cordis)
¾¾ Definiowane jako nagła śmierć spowodowana stosunkowo 
łagodnym uderzeniem w klatkę piersiową
¾¾ Dokładny mechanizm nie jest znany, ale może wynikać 
z migotania komór po bezpośrednim urazie. Istotny może 
być czas, w jakim doszło do uderzenia w czasie cyklu pra-
cy serca; badania eksperymentalne wykazały, że uderzenie 
musi nastąpić 15 do 30 milisekund przed szczytem fali T
¾� Jest to tylko 1% całego cyklu pracy serca, co może wyja-
śnić rzadkie występowanie

¾¾ Zazwyczaj dotyczy młodzieży, chłopcy to 95% ofiar
¾� Uważa się, że większa podatność i wiotkość klatki 
piersiowe jest powodem występowania commotio cordis 
w młodym wieku

¾¾ Leczenie polega na natychmiastowej resuscytacji krążenio-
wo-oddechowej i kardiowersji
¾¾ Wcześniej opisywany odsetek przeżycia wynosił pomię-
dzy 10% a 25%, jednak ostatnie dane podają poprawę 
przeżycia z powodu zwiększonej świadomości i dostępno-
ści fibrylatorów

WSTRZĄS MÓZGU

¾¾ Definiowane jako uraz mózgu z powodu znacznej siły przeno-
szonej przez głowę
¾¾ Typowo skutkuje upośledzeniem funkcji bez urazu struk-
turalnego
¾¾ Objawy wstrząsu są bardzo zróżnicowane
¾¾ W 90% przypadków wstrząsu NIE dochodzi do utraty 
świadomości
¾¾ Może objawiać się bólem głowy, chwiejnością emocjonal-
ną, upośledzeniem funkcji poznawczych, zmianą zacho-
wania oraz zaburzeniami snu
¾¾ Ocena na miejscu zdarzenia
¾¾ Należy przede wszystkim wykluczyć uraz kręgosłupa 
w odcinku szyjnym
¾� Nie można wykluczyć urazu odcinka szyjnego kręgosłu-
pa, jeżeli pacjent jest nieprzytomny
¾� Jeżeli podejrzewa się uraz odcinka szyjnego kręgosłupa, 
pacjent musi zostać zabezpieczony kołnierzem szyjnym 
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da się z zadań oceniających koncentrację i pamięć; można 
także wykorzystać Balance Error Scoring System czy skalę 
Glasgow (Glasgow Coma Scale [GCS])
¾¾ Pacjent powinien zostać pod ścisłą obserwacją
¾¾ Żaden gracz z rozpoznanym wstrząsem mózgu nie 
może powrócić do gry w dniu urazu. Przed ponownym 
rozpoczęciem treningów/gry pacjent musi zostać zba-
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Macie Państwo przed sobą książkę wyjątkową. Jest to podręcznik, kompendium adresowane 
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przeczytać taki lub inny akapit, by przypomnieć sobie różne zagadnienia. Dla rezydentów jest 

to idealna pozycja, by się z niej uczyć, jak również kontrolować stan swojej wiedzy. Podsumowania 

po każdym rozdziale są idealne do tego celu.

Prof. Leszek Romanowski
Prezes Polskiego Towarzystwa Ortopedycznego 

i Traumatologicznego

Maksymalna wiedza w jak najkrótszym czasie!
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przygotowanie do egzaminu specjalizacyjnego, a ortopedom, zwiększenie bezpieczeństwa, 
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• Zwięzły, intuicyjny i czytelny format - kluczowe, wypunktowane zagadnienia
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56 Informacje ogólne

¾� Kość łokciowa przypomina klawisz fortepianu: 
nadmierna ruchomość stawu promieniowo-łok-
ciowego dalszego
¾� Deformacja typu „łabędzia szyja”: przeprost w sta-
wie międzypaliczkowym bliższym, podwichnięcie 
ku stronie dłoniowej w stawie śródręczno-pal-
cowym i zgięcie w stawie międzypaliczkowym 
dalszym
¾� „Palce butonierkowate”: utrwalony przykurcz 
w stawie międzypaliczkowym bliższym
¾� „Deformacja typu Z”: zgięcie kciuka w stawie 
międzypaliczkowym i wyprost w stawie śródręcz-
no-paliczkowym

¾� Stopy: wczesne objęte stanem chorobowym (30% pa-
cjentów zgłasza się z bólem stóp)
¾� Stawy środstopno-paliczkowe (MTP), palce młotko-
wate, paluch koślawy

¾� Zmiany często obejmują także stawy: kolanowy, łok-
ciowy, ramienny, skokowy i stawy kręgosłupa szyjnego
¾� Podskórne guzki reumatoidalne (zob. ryc. 1–46)

¾� Kryteria diagnostyczne Amerykańskiego Towarzystwa 
Reumatologicznego (American Rheumatism Associa-
tion):
¾� Sztywność poranna trwająca > 60 min
¾� Obrzęk: symetryczny, obie ręce/stopy
¾� Guzki: 20% chorych na RZS w ciągu całego życia
¾� Często dodatnie wyniki badań laboratoryjnych:
¾� OB, białko C-reaktywne (CRP)
¾� Miano czynnika reumatoidalnego (RF):
¾� Autoprzeciwciała (immunoglobuliny: IgM lub 
IgG) z fragmentem Fc IgG

¾� Wyniki dodatnie u ok. 80% chorych
¾� Mogą się pojawić na wiele lat przed wystąpieniem 
objawów

¾� Przeciwciała anty-CCP
¾� Znane również jako przeciwciała przeciwko cy-
klicznemu cytrulinowanemu peptydowi (ACPA)
¾� Najbardziej czułe i swoiste badanie (ok. 90%)
¾� Mogą się pojawić na wiele lat przed wystąpieniem 
objawów
¾� Związane z bardziej agresywną postacią choroby

¾� Aspiracja:
¾� Leukocyty: zazwyczaj 5 000–50 000
¾� Często podwyższony poziom RF
¾� Spadek poziomu dopełniacza

¾� Wyniki badań radiologicznych: zmiany symetryczne 
(zob. ryc. 1–45)
¾� Zmiany erozyjne pod stawami i osteopenia około-
stawowa

¾� Patogeneza: przypuszczalnie związana z komórkową 
odpowiedzią immunologiczną zależną od limfocytów T 
na czynnik zakaźny lub środowiskowy (znany czynnik 
wyzwalający: palenie tytoniu) u osób genetycznie podat-
nych (HLA-DR4 i HLA-Dw4)
¾� Pobudza opóźnioną odpowiedź zapalną
¾� Początkowa odpowiedź tkanek miękkich: neowasku-
laryzacja i zapalenie błony maziowej
¾� Przerost błony wewnętrznej z obecnością komórek 
jednojądrzastych:
¾� Limfocyty T CD4+: komórki pomocnicze
¾� Aktywują obydwa typy synowiocytów poprzez 
bezpośredni kontakt komórka–komórka

B

C

A

D

Ryc. 1–50 Hemochromatoza. Artropatie w przebiegu hemochromatozy często stanowi pierwszą wskazówkę kliniczną tej możliwej do zapo-
bieżenia przyczyny marskości wątroby. A. Na zdjęciach RTG rąk widać charakterystyczne haczykowate osteofity po stronie promieniowej głów 
kości śródręcza (strzałki) i zwężenie przestrzeni stawowych, a także sklerotyzację warstwy podchrzęstnej stawów śródręczno-paliczkowych. 
B. Chondrokalcynoza nadgarstka (strzałka). C. Zwapnienia spojenia łonowego (strzałka). D. Chondrokalcynoza stawu kolanowego. (Za zgodą: 
Husar-Memmer et al: HFE-related hemochromatosis: an update for the rheumatologist, Curr Rheumatol Rep 16: 393, 2014; Jensen PS: Hemochromatosis: a disease often 
silent but not invisible, AJR Am J Roentgenol 126: 343–351, 1976).
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