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Bases fisiopatologicas del tratamiento de la
enfermedad de Scheuermann
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Resumen.—L os estudios realizados sobre la etiopatogenia de la enfermedad de Schetiermann,
no han mostrado hasta el momento suficientes datos para determinar con exactitud cual es la ver-
dadera causa del acufiamiento vertebral, pero es evidente que la deformidad vertebral es conse-
cuencia de una debilidad osteocondral en una etapa de crecimiento sobre la que actUan factores
mecanicos. Sobre esta base se plantean los fundamentos del tratamiento conservador analizando
los resultados obtenidos con el corsé de Milwaukee y con €l corsé de New York de bajo perfil. Los
resultados demuestran una clara ventaja del corsé de Milwaukee para las curvas altas, mientras
que las curvas con apex por debajo de T7 se corrigen bien en su valor angular con el corsé de ba-
jo perfil, pero con menor correccion del angulo de acufiamiento.

SCHEUERMANN DISEASE. PHYSIOPATHOLOGICAL BASIS OF TREATMENT

Summary.—As to the ethiopathogeny of Schellermann's disease there is no consensus about the
true cause of vertebral body wedging. It seems clear that the deformity of vertebral bodies is a
consecuence of osteochondral weakness in a growth period in which mechanic factors are invol-
ved. This provides fundamentals of conservative treatment analvzing the results obtained with the
Milwaukee and New York braces. The results demostrate a clear adventage of Milwaukee brace for
upper kiphosis. On the other hand, low profile braces work well on curves with apex below T7,
although less wedge angle correction is obtained.

INTRODUCCION

Dentro de las cifosis que se desarrollan durante
la adolescencia, la mas comin y una de las mas pe-
ligrosas por su progresion a una grave deformidad
estructurada es la enfermedad de Schetermann,
[lamada también cifosis juvenil, cifoss dd adoles-
cente y osteocondrosis vertebral. Otras denomina-
ciones menos afortunadas son las de epifisitis ver-
tebral y cifosis dolorosa del adolescente. El nombre
de epifisitis vertebral es poco afortunado en cuanto
a que no existen epifisis vertebrales. El nombre de
cifosis dolorosa del adolescente hace referencia a
qgue, a diferencia de otras cifoss juveniles, es fre-
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cuente €l dolor; sn embargo, en la practica clinica
ni siquiera un 50% de los casos presenta dolor y
suele ser de escasa entidad.

Scheliermann describié 2 formas de cifosis en
su articulo original: una cifosis toracica y una cifo-
ss del transito toracolumbar.

En la primera, la cifods afecta a un segmento
largo de la columna torécica, siendo poco dolorosa
en su evolucion. Sus caracteristicas y manifestacio-
nes radiolégicas fueron posteriormente bien defini-
das por Sorenson. Es la forma més frecuente, a la
que se refieren la mayoria de autores 'y a la que de-
dicaremos principalmente nuestra atencion.

La segunda forma, la dd trénsito toracolumbar,
es menos frecuente, afecta a pocas vértebras pero
con mayor angulacion. Se acompafa siempre de
acufiamiento vertebral, irregularidades de los plati-
[los de los cuerpos vertebrales y nédulos de Schmorl.
Es dolorosa y a diferencia del anterior se presenta
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en chicos con una actividad fisica importante (1-3).
Sus particularidades se diferenciardn a lo largo de
este capitulo.

DIAGNOSTICO CLIiNICO

El dolor en raquis dorsal medio o bajo puede ser
el motivo de la primera consulta; sin embargo, la
gran mayoria de los casos consultan por la defor-
midad.

Una deformidad cifética juvenil tiene muchas
posibilidades de ser una simple actitud postural
gue no tenga gran transcendencia, pero también
puede corresponder a una enfermedad de Scheuer-
mann, con un sustrato anatomopatolégico bien de-
finido y con una evolucion bien distinta. La cifosis
en la adolescencia obliga a un estudio sistematiza-
do, incluyendo el estudio radiografico para diferen-
ciar la enfermedad de Scheuermann de las simples
cifoss posturales.

Lovett (4) distinguia 4 tipos de actitudes postu-
rales ciféticas:

1. Dorso redondo. Todo € raquis presenta
una curvatura cifética, la lordosis cervical y lumbar
estan borradas y préacticamente la morfologia del
raquis es la fetal.

2. Dorso redondo hueco. Hay una hipercifosis
toracica y la lordosis lumbar estd acentuada.

3. Dorso redondo superior. Hay una hiperci-
fosis toracica superior y la cabezay cuello estan ti-
rados hacia adelante como mecanismo para recu-
perar el centro de gravedad.

4. Dorsoplano. El raquis estarecto y silo hay
una posicion adelantada de los hombros.

La mas frecuente, el dorso redondo hueco, es la
morfologia que se adopta en la enfermedad de
Scheuermann.

Existen datos clinicos que permiten reconocer
una simple actitud postural. Se trata de individuos
de constitucion asténica, de escasa musculatura y
pobre tono muscular, carécter introvertido, con
complejos, poco aficionado a deporte y no refieren
dolor. Es indudable que la deformidad postural no
es mas que parte de una cierta actitud ante la vida.
En lasjovencitas, aveces, es simplemente una pos-
tura voluntaria para esconder unos senos desarro-
llados para su edad.

La exploracién de la flexibilidad de la curva con
simple traccién muestra que la deformidad puede

corregirse en su totalidad, e incluso el paciente pue-
de corregirla voluntariamente. El estudio radiol6gi-
co de estos pacientes no muestran acufiamientos
vertebrales y se puede objetivar la flexibilidad de la
curva haciendo una hiperextension en decubito su-
pino con cufia en e 4pex de la curva.

La benignidad de estos problemas se demuestra
con los buenos resultados que se obtienen con un
programa de gercicios de extensién de raquis tora-
cico y sobre todo con la practica de algun deporte
de grupo, que tiene un gran componente de sicote-
rapia a ser la relacion con los comparieros obliga-
da. Nosotros tenemos muy buena experiencia con
la aplicacién de la espaldera Lyonesay el programa
de gercicios adecuado (Fig. 1). Los movimientos
de retirada dd collar cervical, de los elésticos axi-
lares y la correa lumbar son la mejor medida para
corregir tanto el componente de hipercifosis como
el de hiperlordosis compensadora.

Cuando se trata de una verdadera enfermedad
de Scheuermann, el primer contacto con el enfermo
aporta datos distintos. Son pacientes de musculatu-

Figura 1. Espaldera Lyonesa para la correccion de la cifosis
postural.
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ra normal o desarrollada, muchos de ellos practi-
can deporte, no suelen ser individuos timidos y un
porcentaje importante refieren dolor a la bipedesta-
cion o a la sedestaciéon prolongada. La incidencia
del dolor varia de unos autores a otros: para Alba-
nese (5) solo en el 20% de los casosy para Scheuer-
mann (6) cerca del 60%. Nuestra experiencia se
acerca més a las cifras de Albanese. El dolor au-
menta progresivamente y desaparece al finalizar el
crecimiento esquelético.

En la enfermedad de Scheuermann, la deformi-
dad es mucho més rigida que en las actitudes pos-
turales. Es frecuente observar acortamiento de los
musculos isquictibiales y flexores de caderas, asi
como contractura de los pectorales. Estos hallaz-
gos han sido motivo de una interpretacion etiopa-
togénica apoyando una posible causa mecéanica;
sin embargo, en gran ndimero de pacientes no se
observa, no pudiendo valorarse su verdadero sig-
nificado.

Hallazgos radiograficos

S6lo mediante la radiologia podremos hacer el
diagnéstico definitivo de enfermedad de Scheuer-
mann. Hay 4 signos radiogréficos en la proyeccion
de perfil que nos llevan al diagnéstico: e acufa-
miento del cuerpo vertebral mayor de 5°, la irregu-
laridad de las placas terminales del cuerpo verte-
bral, estrechamiento del espacio discal y la presen-
cia de nucleos de Schmorl (Fig. 2). Alteraciones
gue afectan entre 3 y 5 vértebras dorsales del seg-
mento medio o inferior.

La valoracién radiogréfica debe completarse
con una medicion dd éangulo de Cobb, dato funda-
mental para tener informacion del grado de defor-
midad y ver su evolucion. También es necesaria
una radiografia dinamica en hiperextension para
ver la flexibilidad de la curva (Bradford propone la
radiografia de perfil en declbito supino con cufa
sobre 4pex) (7). Laradiografia en proyeccion ante-
roposterior es obligada para detectar una discreta
curva escoliética que pueden presentar estos enfer-
mos y que generalmente no supera los 20°. Igual-
mente es obligado un test de Risser para establecer
el pronéstico de la curva.

En la localizacion en el transito toracolumbar
conviene descartar la existencia de espondilolisis y
espondilolistesis frecuentemente asociada a la en-
fermedad de Scheuermann por la posible contribu-
cién alaclinica dd paciente.
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Figura 2. Enfermedad de Sehelierman T8 a T1l. Estan pre-
sentes los 4 signos radiograficos tipicos: acufiamiento del cuer-
po vertebral mayor de 5°, irregularidad de las placas termina-
les del cuerpo vertebral, estrechamiento del espacio discal v
hernias de Schmorl.

HISTORIA NATURAL

Muchos casos de enfermedad de Scheuermann
tiene una evolucién benignay no alcanzan a desa-
rrollar una deformidad cifética importante. Brad-
ford et a. (4) en un grupo de 168 pacientes solo
pudieron comprobar un empeoramiento de la cur-
va cifética antes de iniciar el tratamiento en el 58%
de los casos.

Un trabajo reciente de Somhegly et a. (8) reco-
ge el seguimiento de 1 afio de 104 pacientes diag-
nosticados de enfermedad de Scheuermann. Solo
en el 59% de los casos a afio habia empeorado la
curva cifética, un 39% mantenia una curva por de-
bajo de 40° v un 5% habia mejorado la curva.

En casi € 60% de los casos la deformidad au-
menta y puede alcanzar un grado de deformidad
antiestética importante con dolor. La deformidad
cifética progresa 'y se estructura con el crecimiento
esquel ético: no ocurre lo mismo con el componente
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de escoliosis que presentan algunos pacientes; esta
deformidad asociada no suele progresar. La para-
paresia es una complicacion rara, provocada por
una herniacién discal (9, 10), un quiste dural en la
region afecta por la enfermedad (11) o a una de-
formidad severa (12, 13) cuando existe un sustra-
to anatébmico de estrechamiento de canal.

Cuando termina el crecimiento, los dolores de-
saparecen, pero no cesa totalmente la progresiéon de
la curva. Travaglini y Conte (14) haciendo un se-
guimiento durante 25 afios en 43 pacientes de-
muestran que en la edad adulta la deformidad en
hipercifosis puede aumentar en el 80% de los casos;
sin embargo, el empeoramiento es discreto y no de-
sarrollan una deformidad severa

Cuando la deformidad fina supera los 60° ya es
[lamativay muchos de los pacientes presentan dolor
discapacitante. Las molestias dolorosas estén en rela-
cion por la espondilosis degenerativa gque presentan
con el envgjecimiento y que puede extenderse alare-
gion lumbar con dolores en dicha localizacion (15).

El llamado Scheuermann toracolumbar o lum-
bar apenas produce deformidad cifética de la tran-
sicion.

ETIOPATOGENIA

Existen algunos estudios que defienden la im-
portancia del factor genético en la cifosisjuvenil. 11-
deberger (16) es el primer autor que considera este
factor genético describiéndolo como irregularmente
dominante. Francillon (17) defiende la importan-
cia dd factor genético a encontrar la enfermedad
en 4 hermanos. Ratke (18) y Sorensen (19) apor-
tan numerosos casos familiares. Halal et a. (20)
encuentran una alta incidencia en 5 familias, de-
fendiendo una herencia de carécter autosomico do-
minante con ato grado de penetrabilidad y expre-
sividad variable. Bjersnsand (21) y Gonzdlez Barrios
(22) comunican 2 casos de afectacion gemelar. lla-
mando la atencion de la igualdad de las lesiones
vertebrales de los gemelos. McKenziey Sillence (23)
en un estudio radiol6gico sobre 12 familias en 7 de
ellas existen criterios radioldgicos que apoyan un
posible factor genético; sin embargo, haciendo un
estudio de los genes COL1A1 y COL1A2 que inter-
vienen en la sintesis del colageno y del centrémero
del cromosoma 1, donde se codifica € grupo san-
guineo Duffy, y que se ha relacionado con algunos
casos de neuropatia de Charcot-Marie-Tooth, no
llega a ningln dato concluyente.

Todos los trabajos que aportan datos sobre un
posible factor genético son insuficientes y no con-
cluyentes, por lo que sdlo puede aceptarse cierta
predisposicion familiar.

En esencia, esta enfermedad es un hundimiento
parcial del cuerpo vertebral ante la carga. En este
sentido la mayor parte de las teorias etiopatogéni-
cas giran alrededor de 2 factores. una debilidad
0sea 0 una sobrecarga mecanica.

Scheuermann (6) consideré que se trataba de
una necrosis avascular del anillo apofisario verte-
bral, con disminucion del crecimiento vertebral an-
terior y consecuentemente un acufiamiento anterior
de la vértebra y una cifosis. Sin embargo, es ac-
tualmente bien conocido que esta apdfisis anular es
independiente de la placa cartilaginosa terminal y
no interviene en el crecimiento longitudinal de la
vértebra. Bick y Cope (24) demostraron que el
anillo apofisario vertebral no contribuye al creci-
miento longitudinal de la vértebray que por tanto
ningan cambio en el mismo puede alterar el creci-
miento de las vértebras. El anillo apofisario no es
mas que una apofisis de traccion donde se insertan
los ligamentos longitudinales e invertebrales y co-
mo tal apdfisis de traccion se une a cuerpo verte-
bral al final del crecimiento.

Schmorl en 1930 (25) demostro en autopsias de
6 pacientes, con edades comprendidas entre los 16
y los 24 afios, efectos de cifosis juvenil, la hernia-
cion de material proveniente del disco vertebral, a
través de los platillos vertebrales, al interior de las
vértebras. Consideré quejunto a una pérdida de a-
tura del espacio intervertebral debia producirse
una inhibicion del cuerpo vertebral, determinando
asi la disminucion en € crecimiento de la porcion
anterior, del cuerpo vertebral, con acufiamiento y
desarrollo consecuente de la cifosis. Schmorl sugirio
gue estas hernias eran debidas a roturas de origen
traumatico o congénito de los platillos vertebrales.

Las hernias de Schmorl pueden encontrarse en
individuos normales y en parientes con enfermedad
de Scheuermann en tonos no efectos por el acufia-
miento. Posiblemente este fendmeno tiene mucho
gue ver con la deformidad final, pero no es la cau-
sa principal, los estudios anatomopatologicos no
demuestran alteracién alguna del disco.

Fergurson (26) sugiri6 que el acufiamiento an-
terior de las vértebras era debido a la persistencia
de la estria vascular en € adolescente lo que debi-
litaba la porcién anterior de la vértebra, colapsan-
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dose y provocando el acufiamiento anterior carac-
teristico de la enfermedad. Sin embargo, los estu-
dios anatomopatol6gicos (27, 28) no han encontrado
alteraciones de la estructura 6sea del area de lara-
nura anterior vascular.

Otros autores han buscado la causa en un pro-
blema de debilidad 6sea de origen metabdlico. Si-
mon (29) y Kemp (30) ya consideraron que se tra-
tase de una insuficiencia vitaminica. Ascani et a.
(28) han puesto de manifiesto que la edad esquelé-
tica de estos pacientes esta por encima de la edad
cronoldgica, demostrando en algunos casos un au-
mento de la hormona de crecimiento.

Cloward (11) y Jones (32) han defendido que
los quistes extradurales serian causa de debilidad
vertebral, lo que parece altamente improbable de-
bido a la baja formacion de estos quistes en com-
paracion a la frecuencia de la enfermedad de
Scheuermann.

Siguiendo la idea de una posible debilidad ésea,
han sido numerosos los trabajos sobre una posible
osteoporosis juvenil. Bradford (33) mediante el mé-
todo de Shing (indice trabecular femoral proximal)
en 12 pacientes observa una disminucién de la den-
sidad de hueso, similar a la observada en pacientes
con sindrome de metabsorcién y osteoporosis juve-
nil. Por otra parte, encontr6 que alguno de estos
pacientes estaban tomando dietas pobres en calcio.
Burner (34) en un estudio semejante confirma los
hallazgos de Bradford.

Muller (35) en un estudio sobre 22 pacientes
con osteoporosis con sindrome de Turner encontré
gque 11 presentaban una cifosis juvenil, pero de
condiciones diferentes a la enfermedad de Scheuer-
mann.

Lépez (36), mediante absorciometria dual foto-
nica, demostré una disminucion de la densidad
Osea en e fémur y las vértebras de 10 pacientes con
cifoss juvenil respecto a 7 pacientes control.

La existencia de una verdadera osteoporosis en
la cifosis juvenil y su relacion con el acufiamiento
vertebral es muy discutida. Ya Boukhris (37) estu-
di6 la correlacion entre las hernias de Schmorl v la
osteoporosis en el raquis lumbar en 589 pacientes
con cifosis juvenil y 20 pacientes control; no en-
cuentra diferencias significativas entre la densidad
de hueso trabecular de ambos grupos, ni relacion
entre la osteoporosis y la aparicion de cifosis juve-
nil, el grado de cifosis y la aparicion de los sinto-
mas. Gilsanz (38) pone en duda los resultados de
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Lépez porque los pesos y altura del grupo control
eran mayores que los del grupo con cifosis juvenil.
En relacion a las observaciones de Bradford y Bru-
nei, debe recordarse que la habilidad del indice
Shing esta hoy cuestionada.

Aun demostrando cualquier tipo de debilidad
Osea es dificil explicar el porqué la enfermedad se
limita a 3-5 vértebras mientras el resto queda in-
demne.

Una sobrecarga mecanica es el otro factor que
se ha considerado como importante en el desarrollo
de la cifosis juvenil. Scheuermann (6) ya aprecia
una mavor incidencia de la cifosis juvenil en traba-
jadores del campo que tenian que desarrollar tra-
bajos pesados y se tenian que agachar con frecuen-
cia. Lambriduni (39) observa un acortamiento im-
portante de los isquiotibiales, 1o que impediria la
flexién de la cadera obligando a una flexion del ra-
quis torécico cada vez que se inclina € tronco ha-
cia adelante, provocando una importante sobrecar-
ga de compresién en la vertiente anterior vertebral.
Michelle (40) considera que la contractura de los
musculos psoasiliaco y pectorales contribuira a la
deformidad cifética

Alexander (4l) observé que la enfermedad era
mas frecuente en atletas, observacion no compro-
bada por Svarld (42).

Evidentemente la sobrecarga mecanica es deter-
minante de la deformidad final, prueba de €elo es
gue la arteria conectora en el periodo activo de la
enfermedad consigue una regresién parcial del acu-
flamiento anterior (43). Sin embargo, es dificil
atribuir una sobrecarga mecéanica al inicio de la de-
formidad: la relacién de esta enfermedad con una
actividad laboral o deportiva no ha podido ser con-
firmada por la gran mayoria de autores, y son mu-
chos los casos que se ven en la clinica con esas re-
traccines musculares sin que tengan como conse-
cuencia una enfermedad de Scheuermann.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico han
sido escasas las oportunidades de realizar estudios
post morten de la enfermedad en fase activa. Los
datos que se tienen se basan en estudios bidpsicos
gue tan sdlo han dado una informacion parcial o
estudios post morten de las fases de la secuela, en-
tre los que hay que destacar el de Scoles (44) sobre
1.348 cadaveres, de los cuales 103 (7,4%) presen-
taban cambios de la enfermedad de Scheuermann.

Macroscépicamente los cuerpos vertebrales in-
vertian un acuflamiento anterior: mayor diametro
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anteroposterior de las vertebras (44, 45). El espa-
cio discal esta estrechado y el disco intervertebral
prominente en toda su periferia sobrepasando cla-
ramente el didmetro vertebral. El ligamento longi-
tudinal estd muy engrosado y retraido, hecho como
a otras cifoss como la traumética, congénita, etc.

Microscépicamente no se observan signos de ne-
crosis, ni en el disco ni en el hueso; sin embargo, la
placa cartilaginosa terminal estd muy desorganiza-
da y perforada por material discal formando los
nddulos de Schmorl (46). Scoles (44) sobre 2 biop-
sias demostrd la existencia de un patron de creci-
miento encondral de la porcidon anterior de la vér-
tebra afectada desorganizada, un patron de creci-
miento similar a encontrado en la enfermedad de
Blount y en la epifisidlisis de cadera

Auderfmaur (27) e Ippolito (47) encuentran
que € anillo apofisario, el disco y las trabéculas
Oseas son normales; sin embargo, € cartilago de las
placas terminales, que son responsables del creci-
miento vertical del cuerpo, es anormal. Auderf-
maur (33) en un estudio sobre columnas extraidas
en autopsia descubre éreas radiotranslucidas, en el
interior del cartilago que recubre los platillos verte-
brales, en los que las fibras de coldgeno estan en
parte o totalmente ausentes, habiendo perdido su
birrefringencia caracteristica. Estas é&reas translU-
cidas no son especificas de la cifoss juvenil, pero
Auderfmaur observé que en las vértebras normales
el ndmero de estas areas era pequefio; en las vérte-
bras con caracteristicas radiogréficas transicionales
el nimero y tamafio de estas areas aumentaba y en
las vértebras de caracteristicas propias de la cifoss
juvenil el ndmero de estas &reas aumentaba mucho
mas. Auderfmaur considera que seria a través de
estas areas en donde el platillo vertebral es mas dé-
bil, donde se producira la herniacién de parte de
disco intervertebral a interior de las vértebras alte-
rando la osificacion encondral y disminuyendo su
crecimiento.

Ascani et a. (33) demuestran, mediante mi-
croscopia electrénica, una disminucion del ratio co-
|&geno-proteoglicanos en e cartilago de la placa
terminal que ocasiona una alteracion de la osifica
cion encondral.

De los estudios anatomopatoldgicos se deduce
gue el problema no parece localizarse en el disco
intervertebral, normal en su estructura. El proble-
ma radica en una alteracion osteocartilaginosa de-
los cuerpos vertebrales, con una oblicuidad que fa
vorece la herniacion intradsea del disco interverte-

bral. No se han demostrado signos de necrosis Gsea.
Sin embargo, los datos que se tienen sobre el efec-
to de osificacion encondral de las placas terminales
permiten considerarla como una osteocondrosis, es
una lesion osteocartilaginosa limitada a una por-
cién Osea, aparece en determinado momento del
crecimiento esquelético en una zona de crecimiento
0se0 alterando la morfologia del hueso y es una en-
fermedad analiticamente de resolucidon espontanea.

Como tal osteocondrosis, la deformidad fina
tiene clara relacion con la carga a la que se someta
esta estructura hasta que se complete la madura-
cién 6sea. La importancia del factor mecénico de-
ber ser tenido en cuenta al plantear el tratamiento
en la fase aguda

Enfermedad de Scheliermann
toracolumbar

La relacion del Scheuermann toracolumbar con
la actividad deportiva apoya la importancia del
factor mecanico, y en esta localizacion concreta pa-
rece la causa fundamental. Existen claras eviden-
cias tanto clinicas como experimentales que sugie-
ren el origen trauméatico del Scheliermann toraco-
lumbar (1, 49, 50).

El anillo apofisario es mas delgado en su centro
que en la periferiav con el aumento de presion pue-
de forzarse a disco intervertebral a través del pla-
tillo vertebral y el hueso trabecular con disminu-
cién del espacio discal (50).

La ruptura del platillo vertebral ha sido repro-
ducida en €l laboratorio aumentando las fuerzas de
compresion en la comuna, y puede apreciarse que
seria el mecanismo que conduce a desarrollo de los
nddulos de Schmorl (49).

Actividades pesadas, sobre todo en sedestacion
en flexion del raquis, pueden duplicar la presion in-
tradiscal (49). Micheli (1) ha puesto de manifiesto
que la magnitud de las fuerzas de flexion y exten-
sion raquideas desarrolladas por remeros, levanta-
dores de pesos y algunos gimnastas se aproximan a
los niveles que experimentalmente en el laboratorio
pueden producir fracturas en los platillos vertebra-
les en especimenes vertebrales normales.

En algunos nifios el material discal atraviesa el
platillo vertebral, generalmente en la zona anterior,
por debgjo del anillo apofisario (51). Radiolégica-
mente se produce la separacion de un pequefio
fragmento triangular de hueso del margen anterior
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del cuerpo vertebral que representa el anillo apofi-
sario. Los cambios vertebrales progresan hacia la
curacién durante €l resto del periodo de crecimiento.
No obstante, los nodulos de Schmorl y pinzamiento
discal persisten y e fragmento del anillo apofisario
permanece separado del soma vertebral (52).

La sintomatologia mejora habitualmente para-
lela al grado de actividad. Gradualmente se hace
mas persistente y se acentla con la inclinacion ra-
quidea.

La fase aguda conlleva la herniation de material
dentro del cuerpo vertebral. Esta cifods se acompaha
frecuentemente de espondilolisis. Esta relacion tan
marcada entre ambos procesos pudiera deberse a la
hiperlordosis compensadora en la hipercifosis que
aumenta la posibilidad de estrés en la pars interar-
ticularis y que ambos procesos estan relacionados
con la naturaleza de ciertas actividades repetidas
de determinados deportes (53).

TRATAMIENTO

Identificando el problema de la enfermedad de
Schetiermann con otras osteocondrosis el trata-
miento debe tener como objetivo liberar al maximo
al raquis de las fuerzas de compresion anterior a la
vez que se intenta la correccion de la deformidad
hasta que finalice el crecimiento.

Tres son los posibles métodos:

— Métodos de distraccion elongacion. Disposi-
tivos de traccion extraesquelética 'y corsé de Mil-
waukee.

— Métodos de deflexion. Corsés de Stagnara 'y
de New York.

— Métodos mixtos. Traccién méas yesos correc-
tores y corsé de Maghelona.

Muchos autores han aconsgjado métodos com-
plejos, si no agresivos, a menos intensivos, como es
el reposo en cama con traccién, seguido de aplica-
cion de yeso sucesivos, para pasar a afio a un cor-
sé de mantenimiento. Sin embargo, los buenos re-
sultados que se consiguen con € corsé de Milwaukee
(7, 54) no justifican tratamientos tan invalidantes
en una edad escolar y psicolégica tan importante.
salvo en casos criticos.

En los casos de Scheliermann toracolumbar o
lumbar la utilizacion de corsés tipo TLSO con mol-
deado de la lordosis lumbar la mejoria de la sinto-
matologia es bastante répida. Radiol 6gicamente me-
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joran las imagenes de los defectos sométicos, pero no
se consigue restituir la lordosis normal en la mayoria
de los pacientes. Se recomienda utilizarlos entre 12 a
18 meses junto a gercicios de estiramiento de los is-
quiotibiales (55).

Nuestra experiencia con €l corsé de Milwaukee
ha sido muy satisfactoriay sus resultados ya fueron
publicados (54). El corsé de Milwaukee que noso-
tros utilizamos tiene unos apoyos en ambos hom-
bros que los aplicamos siempre que hay una espal-
da redonda, con hombros adelantados y retraccién
de los pectorales (Fig. 3), cosa que ocurre en €
60% de los casos. El corsé lo utilizdbamos durante
12 meses seguidos durante 23 horas a diay poste-
riormente 12 meses mas solo por la noche.

Se recogieron en aquella publicacion 56 casos
tratados con este método en los que se midié e va-
lor angular de la curvay el angulo de acufiamiento
a inicioy al final del tratamiento con los siguien-
tes resultados: en todos los casos se consiguié una
mejoria evidente. Los resultados globales fueron
una mejoria del angulo de acufiamiento del 36,5%
y una mejoria del valor angular de la curva de
25%. pasando de un valor angular medio de 47° a
un valor medio de 35°.

Por supuesto, la respuesta no fue la misma se-
gun el grado de maduracion esquelética, el valor
angular inicial y el grado de acufiamiento. Consi-
derando estos 3 factores se hicieron 4 grupos:

Grupo I: 18 pacientes:

— Valor angular (Cobb): 41°.
— Acufiamiento menor: 10°.
Grupo II: 13 pacientes:

— Valor angular (Cobb): 46°.
— Acufiamiento igual: 10°.
Grupo I1l: 12 pacientes:

— Vador angular (Cobb): 46,5°.
— Acuflamiento mayor: 10°.
— Risser menor 5.

Grupo 1V: 13 pacientes:

— Valor angular (Cobb): 53°.
— Acuflamiento mayor: 10° (excepto 2 casos).

— Risser 5.
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Figura 3 A y B. Corsé de Milwaukee con apoyo en ambos hombros, utilizado cuando existe una espalda redonda, hombros adelan-

tados y retraccion de pectorales.

En los 3 primeros grupos se incluyeron pacien-
tes con Risser menor de 5: en e primer grupo el
acufiamiento era menor de 10°, en el segundo igual
a 10° y en € tercero el acufiamiento era mayor de
10°. Las diferencias fueron claras. En el grupo | la
correccién angular media fue dd 40% y la correc-
cién del acufiamiento del 85%. En el grupo |l laco-
rreccion angular media fue del 37% y la correccion
del acufiamiento del 56%. En e grupo Il la co-
rreccion angular media fue del 3 1% y la correccion
del acufiamiento de 47%.

Considerando que no habia grandes diferencias
en el valor angular inicial, esta claro que e acufia-
miento vertebral es un factor prondstico en cuanto
a la efectividad del tratamiento.

En e grupo IV, donde se incluyeron los pacien-
tes con un Risser 5, el valor angular inicial era ma-
yor y el acufiamiento, excepto en 2 casos, era ma-
yor de 10°. Los porcentgjes de mejoria cayeron in-

tensamente, no tanto en la correccion del valor an-
gular. que fue del 28%, pero si en el acufiamiento,
que s0lo megoré en e 15%. La repercusion de la
madurez esquelética en la efectividad del trata-
miento es evidente.

Los resultados de Somhegyl et d. (8) y los ha-
llazgos de Bradford et a. (4) informando que solo
un 59% de los casos progresan pone en evidencia
gue muchos casos no necesitan una terapia agresi-
va, su evolucion seria la curacién espontaneay por
tanto sdlo estarian indicando un tratamiento me-
diante gercicios. Esta postura racional no tiene f&
cil aplicacion. Ni estos autores ni otros muchos han
podido establecer los factores prondsticos que per-
mitan determinar qué casos deben ser tratados y
qué casos no.

El corsé de Milwaukee es efectivo, pero es un
traumatismo hasta cierto punto agresivo y no bien
aceptado por € paciente. Somhegyl et a. (56) de-
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Figura 4 A y B. Corsé de New York de bgjo perfil.

muestran que los pacientes afectos de enfermedad de
Scheliermann presentan un aumento del tono mus-
cular que consideran que debe tener relacién en la
patogenia de la enfermedad. Ese aumento de tono
muscular parece estar en relacién con una ata inci-
dencia de perfiles personales alterados de estos pa-
cientes. En este sentido un corsé puede ser causa de
ansiedad y en casos innecesarios contraproducente.

Al igual que los corsés de bajo perfil se han ido
abriendo camino en €l tratamiento de la escoliosis.
en las deformidades en el plano sagital cada vez tie-
ne mas aplicacion.

Nosotros hemos utilizado el corsé de New York.
Es un corsé inicialmente utilizado para la escoliosis
como método de deflexién, mucho mejor aceptado
por el paciente por su estéticay mayor libertad de
movimientos, hasta el punto que es posible la préac-
tica de deporte-diversion.

El corsé de New York es un corsé de bgo perfil
que se ha demostrado efectivo en curvas ciféticas
con dpex por debgo de T7 (57) (Fig. 4).

El dispositivo de apoyo anivel de ambos hombros
permite corregir progresivay activamente la posicion
de los mismos. La confeccion individual mediante
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molde es una garantia de su perfecto guste y efectivi-
dad. Los apoyos interiores sobre €l apex de la curva es
un elemento importante para la correccion final.

El corsé de New York tiene indicacion en la en-
fermedad de Scheliermann y en otras hipercifosis,
siempre que el dpex de la curva esté situado por de-
bajo de T7. Es igualmente efectivo para los casos
de hiperlordosis lumbar.

Hemos revisado los resultados de 60 pacientes
tratados desde 1980y dados de alta antes de 1990.
En el momento de la revision llevaban a menos
2 afos de ata. Gran parte de ellos, més de 60%,
presentaban dolor, esto confirma la idea de que €
Schelierman toracolumbar provoca dolor en mayor
porcentaje de casos: en nuestra casuistica era la lo-
calizacién més frecuente.

De los 60 casos, 22 eran curvas torécicas y 28
toracolumbares. En ambos grupos habia un predo-
minio claro de varones: 3,5 a 1, y la edad media en
ambos grupos era parecida: 14 afios en las toraci-
casy 13,7 en las toracolumbares.

La intensidad de la curva era también préctica-
mente la misma: 45,5° para las toréacicas y 44,7°
para las toracolumbares. El test de Risser en ambos
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casos era de 3, es decir, se trataba de una poblacién
mucho mas joven que el grupo anterior tratado con
corsé de Milwaukee.

La duracion dd tratamiento para las curvas to-
récicas fue de 21 meses (rango: 12-28) y para las
curvas toracolumbares de 22 meses (rango: 16-30).

Para lavaloracion de resultados se midi6 e acu-
flamiento, el vertebral a inicio y fina de trata-
miento y e angulo de Cobb & inicio del tratamien-
to, cuando seretiraba el corséy en larevision tardia

Los resultados mostraron que a fina del trata-
miento con corsé se habia conseguido una reduc-
cion del 43% en la curvas torécicasy de un 45% en
las curvas toracolumbares; sin embargo, en larevi-
sion tardia los porcentajes de correccion bajaban
sustancialmente: 22% para las curvas toracicas y
23% para las curvas toracolumbares. Es decir, gran
parte de la correccién inicial con corsé se pierde
tardiamente, pero en cualquier caso los porcentajes
se acercan bastante a los obtenidos con corsé de
Milwaukee y por tanto es un método efectivo para
corregir la deformidad angular.

A nivel del acufiamiento vertebral, los resulta-
dos no fueron tan brillantes. En las curvas torécicas
de un acufiamiento de 9,5° pasamos a 7°, es decir,
un mejoria del 27%. En las curvas toracolumbares
de un acufiamiento de casi 10° pasamos a un acu-
fiamiento de casi 9° lo que supone una mejoria tan
solo dd 12%. Resultados muy inferiores a los con-
seguidos con el corsé de Milwaukee.

La respuesta a la aplicacién del corsé sobre €
dolor fue bastante rapida y efectiva. La aceptacion
del paciente de este corsé de New York fue muy su-
perior a Milwaukee.

El corsé de New York tiene claras ventgjas por
su mejor tolerancia, permite una vida activay de-
portiva con una buena integracion social, moldea
eficazmente la lordosis de transito y corrige los hom-
bros redondos, consigue buenas correcciones de la
deformidad angular pero es menos efectiva sobre el
acufiamiento vertebral. Es claramente inferior a
corsé de Milwaukee en cuanto a la correccion de
acufiamiento vertebral y éste debe ser un factor de-
finitivo a elegir un método u otro.
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