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Reumatyzm tkanek miękkich

Soft tissue rheumatism
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Streszczenie

Pojęcie reumatyzmu tkanek miękkich odnosi się do tzw. regional-
nych zespołów bólowych oraz zmian pozastawowych, które obej-
mują m.in. mięśnie, więzadła czy torebki stawowe. Z  uwagi na 
tak szeroki zakres zmian w praktyce klinicznej często spotyka się 
jednoczesne występowanie kilku zespołów bólowych. W artykule 
omówiono fibromialgię i najczęstsze zespoły bólowe oraz ich obraz 
kliniczny, metody rozpoznawania i możliwości leczenia (ryc. 1).

Summary

The concept of rheumatism of soft tissues refers to so-called re-
gional pain syndromes and abarticular changes including mus-
cles, ligaments and articular capsules. Due to that wide range of 
changes in clinical practice often the simultaneous occurrence of 
a few pain syndromes is met. In this article fibromyalgia and the 
most frequent pain syndromes together with their clinical mani-
festations, diagnostic methods and possibilities of treatment are 
discussed (Fig. 1).

Reumatyzm tkanek miękkich

Reumatyzmem tkanek miękkich określa się tzw. 
regionalne zespoły bólowe lub zmiany pozastawowe 
obejmujące mięśnie wraz z ich ścięgnistymi przyczepa-
mi, ścięgna, więzadła, pochewki i kaletki maziowe oraz 
torebki stawowe.

Zapalnie zmieniona błona maziowa stanowi struk-
turę anatomiczną nie tylko zajętych stawów, lecz także 
wszystkich kaletek i  pochewek ścięgnistych. Dlatego 
w  praktyce lekarskiej często spotyka się jednoczesne 
występowanie kilku zespołów bólowych. 

Zmiany pozastawowe towarzyszą chorobom reu-
matycznym o podłożu zapalnym i  zwyrodnieniowym 
oraz urazom, powtarzającym się mikrouszkodzeniom, 
a  także przeciążeniom [1]. Mogą wystąpić w  każdym 
wieku, niezależnie od płci, z  wzrastającą podatnością 
na zachorowania wraz z wiekiem, predyspozycją gene-
tyczną i nieprawidłowościami biomechanicznym narzą-
du ruchu.

Fibromialgia jest chorobą o nieznanej etiologii rów-
nież zaliczaną do tej grupy, dotyczy przede wszystkim 
kobiet w wieku 35–55 lat.

Zespoły bólowe zaliczane do reumatyzmu tkanek 
miękkich stanowią najczęstszą przyczynę porad lekar-
skich z zakresu układu ruchu w poradniach reumatolo-
gicznych i praktykach lekarzy rodzinnych [2].

Zespół de Quervaina 

Definicja

Zespół de Quervaina jest zapaleniem wspólnej po-
chewki ścięgnistej mięśni odwodziciela długiego i pro-
stownika krótkiego kciuka. 

Etiologia

Najczęściej występuje u kobiet pomiędzy 25. a 50. ro-
kiem życia, a wśród przyczyn wymienia się m.in. reuma-
toidalne zapalenie stawów (RZS), przeciążenia i  urazy, 
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zaburzenia przemiany materii bądź anomalie rozwojo-
we ścięgien. Może być uważany za chorobę zawodową 
pianistów, ludzi piszących na maszynie oraz położnych 
i młodych matek, w wyniku powtarzalnych ruchów pro-
stowania i  zginania nadgarstka z  odwiedzionym kciu-
kiem w obciążeniu oraz ruchów skręcania, co występuje 
np. podczas podtrzymywania główki niemowlęcia [3].

Objawy kliniczne

Głównym objawem jest przewlekły ból po stronie 
promieniowej nadgarstka z  towarzyszącym obrzękiem 
i tkliwością zajętych pochewek. W związku z dolegliwo-
ściami może dojść do zmniejszenia zakresu ruchów kciu-
ka, może też pojawić się objaw trzaskającego kciuka [4]. 

Kryteria kwalifikacyjne lub diagnostyczne

Diagnozę zazwyczaj można postawić na podstawie 
wywiadu i badania fizykalnego. Testem prowokacyjnym 
jest objaw Finkelsteina – ból pojawiający się przy odwie-
dzeniu łokciowym nadgarstka, gdy palce wraz z  kciu-
kiem są zaciśnięte w pięść [5]. 

Dodatkowe badania diagnostyczne

W przypadku tego zespołu należy wykonać:
•	 badania laboratoryjne wymagane w  diagnostyce 

różnicowej,
•	 podstawowe diagnostyczne badanie obrazowe 

oraz monitorujące leczenie – ultrasonografię (USG), 
ewentualnie rezonans magnetyczny (RM) [6],

•	 badanie rentgenowskie (RTG) – w celu wykluczenia 
zmian zwyrodnieniowych i innych zmian patologicz-
nych struktur kostnych.

Postępowanie terapeutyczne

Leczenie zespołu de Quervaina:
•	 niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ),
•	 fizjoterapia (m.in. jonoforeza, ultradźwięki, krioterapia),
•	 czasowe unieruchomienie kończyny za pomocą szyny,
•	 przy braku skuteczności podanie miejscowo gliko-

kortykosteroidów (GKS) ze środkiem znieczulającym 
(lignokaina) do pochewki ścięgnistej, najlepiej pod 
kontrolą obrazu USG,

•	 chirurgiczne uwolnienie troczków.

Zespół „zatrzaskującego palca”

Definicja

Palec „trzaskający” lub „strzelający” to proces zapal-
ny obejmujący pochewki włókniste oraz troczki mięśni 
zginaczy palców ręki, uniemożliwiający swobodne prze-
suwanie się ścięgien. 

Etiologia

Przyczyną są najczęściej zmiany przeciążeniowe oraz 
urazy pochewki ścięgnistej i mikrokrwawienie, którego 
skutkiem jest odczyn zapalny błony maziowej z  jego 
konsekwencjami. Często ten zespół jest wynikiem zapa-
lenia i obrzęku ścięgna mięśnia zginacza powierzchow-
nego palców wskutek ucisku wywołanego głową kości 
śródręcza lub trzeszczek. Często występuje w przebiegu 
RZS i innych zapaleń stawów [7].

Objawy kliniczne

Pacjent skarży się na ból, nasilający się podczas wy-
konywania czynności chwytnych dłoni, a szczególnie na 
utrudniony wyprost zgiętego palca w godzinach rannych 
po przebudzeniu i przy zaciśnięciu dłoni w pięść. Zakres 
ruchów palca w ciągu dnia jest ograniczony.

Kryteria kwalifikacyjne lub diagnostyczne

W  badaniu fizykalnym stwierdza się tkliwość i  po-
grubienie pochewki ścięgnistej. Palce zwykle pozostają 
w  zgięciu, a  przy próbie ich wyprostowania występuje 
charakterystyczne przeskakiwanie, któremu może towa-
rzyszyć słyszalny „trzask”. Najczęściej schorzeniem tym 
dotknięte są palce I oraz IV.

Dodatkowe badania diagnostyczne

W przypadku tego zespołu należy wykonać:
•	 USG pochewek ścięgnistych – podstawowe badanie 

diagnostyczne i monitorujące leczenie,
•	 RTG – w celu wykluczenia zmian zwyrodnieniowych 

i innej patologii struktur kostnych,
•	 RM – badanie uzupełniające USG.

Postępowanie terapeutyczne

Leczenie palca „trzaskającego”:
•	 NLPZ,
•	 fizjoterapia (m.in. jonoforeza, ultradźwięki, kriotera-

pia, laseroterapia, hydroterapia),
•	 przy braku skuteczności podanie miejscowo GKS ze 

środkiem znieczulającym (lignokaina) do pochewki 
ścięgnistej, najlepiej pod kontrolą obrazu USG,

•	 leczenie chirurgiczne [4].

Zespół cieśni kanału nadgarstka

Definicja

Jest to zespół nerwobólów w części ręki zaopatrywa-
nej przez nerw pośrodkowy, występujący w opuszce pal-
ców od I do III i na promieniowej powierzchni palca IV. 
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Anatomia

Pomiędzy wyniosłością promieniową i łokciową nad-
garstka rozpięte jest więzadło poprzeczne nadgarstka 
(troczek zginaczy), które zmienia bruzdę w  kanał nad-
garstka. Przez kanał biegną ścięgna zginaczy palców 
oraz nerw pośrodkowy. 

Etiologia

Występuje trzykrotnie częściej u  kobiet niż u  męż-
czyzn. Może być pierwotny lub wtórny. Etiologia tego 
zespołu bólowego z  zajęciem nerwu pośrodkowego jest 
podzielona na przyczyny miejscowe, takie jak zmiany zwy-
rodnieniowo-przeciążeniowe, pourazowe, poinfekcyjne 
czy anomalie rozwojowe, oraz przyczyny ogólnoustrojowe 
w  przebiegu układowych chorób tkanki łącznej, chorób 
metabolicznych, endokrynologicznych, onkologicznych czy 
w przebiegu ciąży i otyłości.

Objawy kliniczne 

W zespole cieśni nadgarstka dochodzi do pogrubienia 
ścięgien mięśni zginaczy nadgarstka i palców lub obrzęku 
ich pochewek, co powoduje ucisk na nerw pośrodkowy. Pro-
wadzi to do parestezji oraz osłabienia czucia i niedowładu 
palców w zakresie unerwienia przez nerw pośrodkowy, czy-
li kciuka, palca wskazującego, środkowego i promieniowej 
strony palca IV [8]. W przypadkach zaawansowanego ze-
społu cieśni kanału nadgarstka często obserwuje się osła-
bienie siły przeciwstawnej kciuka oraz zanik mięśni kłębu. 

Kryteria kwalifikacyjne lub diagnostyczne

Rozpoznanie jest ustalane na podstawie zebranego 
wywiadu i testów uciskowych na nerw pośrodkowy, m.in. 
stwierdza się dodatnie objawy Tinela i Phalena oraz testy 
opaski uciskowej. W przypadku niejednoznacznego rozpo-
znania należy wykonać dodatkowe badania obrazowe oraz 
badanie przewodnictwa nerwowego (elektromiografię – 
EMG). Zawsze należy różnicować zespół cieśni kanału nad-
garstka z radikulopatią szyjną zajmującą korzenie nerwów 
szyjnych lub współistnienie obu zespołów uciskowych, tzw. 
zespół „dwupoziomowego ucisku nerwu pośrodkowego”.

Dodatkowe badania diagnostyczne

W przypadku tego zespołu należy wykonać:
•	 EMG – pomagającą różnicować radikulopatię szyjną 

i polineuropatię cukrzycową od zespołu cieśni kana-
łu nadgarstka,

•	 RTG – w celu wykluczenia zmian zwyrodnieniowych 
i innych zmian patologicznych struktur kostnych,

•	 USG – stanowiącą podstawowe badanie obrazowe 
w  diagnostyce różnicowej tego zespołu oraz moni-
torowaniu leczenia,

•	 RM – stosowany jedynie przy niejednoznacznym 
obrazie USG struktur anatomicznych kanału cieśni 
nadgarstka i nerwu pośrodkowego.

Postępowanie terapeutyczne

Postępowanie terapeutyczne w tym zespole sprowa-
dza się do:
•	 leczenia choroby podstawowej prowadzącej do 

wtórnego zespołu cieśni kanału nadgarstka,
•	 fizykoterapii (m.in. krioterapia, jonoforeza, ultra- 

dźwięki, laseroterapia, pole magnetyczne) [9],
•	 stosowania miejscowych wstrzyknięć GKS,
•	 w  przypadku znacznego upośledzenia czynności 

i  zaniku mięśni kłębu kciuka – rozważenie zabiegu 
chirurgicznego odbarczenia kanału nadgarstka.

Zespół nadkłykcia bocznego

Definicja

Najczęściej spotykany zespół bólowy kończyny gór-
nej spowodowany zapaleniem przyczepów ścięgien 
mięśni prostowników nadgarstka do nadkłykcia bocz-
nego kości ramiennej, inaczej zwany zespołem łokcia 
tenisisty.

Anatomia

Miejscem bólu najczęściej jest kostny początek ścięgna 
mięśnia zginacza promieniowego nadgarstka na przedniej 
powierzchni nadkłykcia bocznego kości ramiennej.

Etiologia

Zapalenie nadkłykcia bocznego kości ramiennej to 
powtarzające się nadwyrężenia mięśni oraz ścięgien 
przyległych do bocznej powierzchni dalszego odcinka 
kości ramiennej prowadzące do zwyrodnienia śluzowa-
tego oraz do tworzenia odczynowej ziarniny w obrębie 
ścięgna mięśnia prostownika promieniowego krótkiego 
nadgarstka, co w konsekwencji powoduje niedokrwie-
nie i  obrzęk w  miejscu przyczepu do nadkłykcia bocz-
nego [10].

Objawy kliniczne

Chorzy skarżą się na ból nadkłykcia bocznego nasi-
lony podczas zaciskania dłoni oraz zgięcia grzbietowego 
nadgarstka promieniujący do przedramienia, a także na 
zmniejszoną siłę uchwytu. 

Kryteria diagnostyczne

W  badaniu fizykalnym stwierdza się dodatni test 
łokciowy. Zakres ruchów w  stawie łokciowym jest za-
chowany.
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Dodatkowe badania diagnostyczne
W przypadku tego zespołu należy wykonać:

•	 USG – w  fazie ostrej widoczny jest obrzęk w  okolicy 
przyczepu z  obecnością płynu zapalnego i  zapaleniem 
ścięgna, następnie pogrubienie tkanek miękkich około- 
ścięgnistych oraz wzmożony sygnał dopplerowski 
w opcji PD (power color Doppler) [11]; w kolejnych fa-
zach choroby dochodzi do naderwania włókien ścię-
gnistych i mięśniowych, a w obrębie włókien mięśnio-
wych do wynaczynień krwi; późny okres to pojawienie 
się ognisk zwyrodnienia włókienkowatego, mięśnio-
wego, ognisk szkliwienia i zwapnień,

•	 RTG – w  późnym okresie stwierdza się zwapnienia 
i  entezofity na powierzchni zewnętrznej nadkłykcia 
bocznego.

Postępowanie terapeutyczne
Postępowanie terapeutyczne polega na:

•	 unikaniu urazów i przeciążeń wynikających z wyko-
nywanego zawodu lub uprawianego sportu,

•	 fizykoterapii (m.in. krioterapia, terapuls, jonoforeza, 
laseroterapia, ultradźwięki, hydroterapia),

•	 stosowaniu leków analgetycznych i NLPZ oraz miej-
scowych wstrzyknięć GKS,

•	 leczeniu chirurgicznym w przypadku braku skutecz-
ności leczenia zachowawczego.

Zespół nadkłykcia przyśrodkowego

Definicja 
Zapalenie nadkłykcia przyśrodkowego kości ramiennej 

jest związane z uszkodzeniem przyczepów mięśnia nawrot-
nego obłego lub mięśnia zginacza promieniowego nadgarst-
ka. Zespół ten, inaczej nazywany „łokciem golfisty”, dotyczy 
przyśrodkowego przedziału stawu łokciowego i występuje 
wielokrotnie rzadziej niż zespół omówiony wyżej [12].

Anatomia
Miejscem bólu najczęściej jest kostny początek ścię-

gna mięśnia prostownika promieniowego nadgarstka 
na przedniej powierzchni nadkłykcia przyśrodkowego 
kości ramiennej.

Etiologia 
Najczęstszą przyczyną są mikrourazy podczas po-

wtarzalnych czynności, zmiany pourazowe, zapalne 
i zwyrodnieniowe przyczepów mięśni zginaczy nadgarst-
ka do kłykcia przyśrodkowego kości ramiennej. 

Objawy kliniczne
Chorzy zgłaszają ból w okolicy nadkłykcia przyśrod-

kowego, nasilający się przy zgięciu nadgarstka [13].

Kryteria diagnostyczne

W  badaniu fizykalnym stwierdza się dodatni test 
łokciowy. Zakres ruchów w stawie łokciowym pozostaje 
bez zmian.

Dodatkowe badania diagnostyczne

Należy wykonać następujące badania: 
•	 USG – zmiany odpowiadają obrazom w  „zespo-

le tenisisty”, ale rzadziej dochodzi do całkowitego 
przerwania wspólnego ścięgna zginaczy; należy pa-
miętać o częstym współistnieniu tego zespołu z neu-
ropatią nerwu łokciowego,

•	 RTG – w celu uwidocznienia zwapnień i entezofitów 
na powierzchni nadkłykcia przyśrodkowego oraz wy-
kluczenia obecności ciał wolnych i  innych nieprawi-
dłowości kostnych.

Postępowanie terapeutyczne

Leczenie w tym przypadku polega na:
•	 unikaniu urazów i przeciążeń wynikających z wyko-

nywanego zawodu lub uprawianego sportu, 
•	 fizykoterapii (m.in. krioterapia, terapuls, jonoforeza, 

laseroterapia, ultradźwięki, hydroterapia),
•	 stosowaniu leków analgetycznych i NLPZ oraz miej-

scowych wstrzyknięć GKS,
•	 leczeniu chirurgicznym w przypadku braku skutecz-

ności leczenia zachowawczego.

Zespół krętarzowy większy

Definicja

Zespół ten dotyczy najczęściej zapalenia kaletki 
krętarzowej (trochanteric bursitis) oraz zapalenia przy-
czepu ścięgnistego mięśnia pośladkowego wielkiego 
(entesitis).

Anatomia 

Kaletka krętarzowa położona jest pomiędzy boczną 
i tylną powierzchnią krętarza większego a częścią górną 
mięśnia pośladkowego wielkiego, przedłuża się na po-
czątek głowy bocznej mięśnia czworogłowego. 

Etiologia

Zapalenie tej kaletki jest bardzo często spotykane 
w  ambulatoryjnej praktyce reumatologicznej. W  przy-
padku zapalenia przyczepów ścięgnistych mięśni 
pośladkowych, a  zwłaszcza mięśnia pośladkowego 
wielkiego, dochodzi do wytworzenia entezofitu na po-
wierzchni krętarza większego. Zespół ten często współ-
istnieje z chorobą zwyrodnieniową stawów biodrowych 
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lub jest jej wtórnym następstwem. Najczęściej wystę-
puje wskutek mikrourazów przeciążeniowych. Może 
towarzyszyć chorobom zapalnym stawów, najczęściej 
w przebiegu RZS.

Objawy kliniczne

Pacjent odczuwa ból podczas snu, leżąc na zajętym 
boku, a także przy wstawaniu, wchodzeniu po schodach 
i maksymalnych ruchach w stawie biodrowym. Ból pro-
mieniuje wzdłuż kończyny dolnej, często imitując rwę 
kulszową. 

Kryteria diagnostyczne

W badaniu fizykalnym stwierdza się bolesność pal-
pacyjną powierzchni bocznej krętarza większego oraz 
występuje nasilenie bólu podczas czynnego odwodzenia 
kończyny dolnej z dodatkowym oporem. 

Dodatkowe badania diagnostyczne

W przypadku tego zespołu należy wykonać:
•	 USG – obraz podobny do obrazu w zapaleniu kalet-

ki i zależy od tego, czy jest to ostre, czy przewlekłe 
zapalenie kaletki, w przebiegu którego dochodzi do 
zwapnień w jej obrębie [14],

•	 RTG – w późnym okresie zapalnym oraz w przebie-
gu nasilonych zmian zwyrodnieniowych dochodzi 
do przewlekłego zapalenia przyczepów ścięgnistych 
mięśni pośladkowych do krętarza większego (entesi-
tis) z wytworzeniem łukowatych zwapnień (entezo-
fitów). 

Postępowanie terapeutyczne

W przypadku zespołu krętarzowego większego moż-
na stosować:
•	 fizykoterapię (m.in. krioterapia, terapuls, jonoforeza, 

ultradźwięki),
•	 leki analgetyczne i NLPZ oraz miejscowe wstrzyknię-

cia GKS (w przypadku podania leku do kaletki pod 
kontrolą USG) [7, 10],

•	 chirurgiczne usunięcie zapalnie zmienionej kaletki 
krętarzowej w przypadku braku skuteczności lecze-
nia zachowawczego.

Zapalenie kaletki przedrzepkowej stawu 
kolanowego

Definicja

Zapalenie kaletki przedrzepkowej (bursitis praepate-
laris) jest izolowanym, powierzchownym zespołem bólo-
wym kolana występującym w przebiegu urazu, a  także 
w wyniku powtarzających się mikrouszkodzeń.

Anatomia

Maziowa kaletka podskórna przedrzepkowa ma za 
zadanie chronić przednią powierzchnię stawu kolano-
wego przed uciskiem zewnętrznym. Położona jest pod 
skórą na powierzchni wyprostnej rzepki stawu kolano-
wego. 

Etiologia

Zespół ten jest związany zwłaszcza z uszkodzeniami 
przeciążeniowymi i wykonywanym zawodem, wywołuje 
go m.in. długotrwała pozycja klęcząca. 

Objawy kliniczne 

Chorzy skarżą się na bolesny obrzęk oraz nasile-
nie bólu podczas ruchów zginania stawu kolanowego 
i schodzenia ze schodów. 

Kryteria kwalifikacyjne lub diagnostyczne

Zapalenie kaletki przedrzepkowej jest wyraźnie wi-
doczne podczas badania fizykalnego. Obserwuje się 
uwypuklenie zarysu przedrzepkowego kolana, często 
z  zaczerwienieniem. Nie stwierdza się objawu baloto-
wania rzepki, ale przy próbie jej nacisku chory wyraźnie 
odczuwa nasilenie bólu.

Dodatkowe badania diagnostyczne

W tym przypadku należy wykonać:
•	 USG – prawidłowa kaletka zawiera śladowe ilości 

płynu; zmiany w  obrazie USG zależą od tego, czy 
mamy do czynienia z  ostrym, czy z przewlekłym 
zapaleniem; w  ostrych zapaleniach obserwuje się 
typowy obraz powiększonej kaletki z  wewnętrzną 
przestrzenią bezechową, odpowiadający wysiękowi 
zapalnemu, w  przypadku krwiaka kaletki obserwu-
je się zbiornik płynu o wyższej echogeniczności [3]; 
w przewlekłym zapaleniu kaletki dochodzi do pogru-
bienia jej ścian ze wzmożonym w  ich obrębie prze-
pływem naczyniowym błony maziowej w  opcji PD 
[10], uwidocznione są często również wewnętrzne 
przegrody i zwapnienia, 

•	 RTG – w celu wykluczenia zmian zwyrodnieniowych 
i innych zmian patologicznych struktur kostnych.

Postępowanie terapeutyczne

Postępowanie terapeutyczne polega na:
•	 unikaniu przeciążeń i mikrourazów,
•	 fizykoterapii (m.in. krioterapia, jonoforeza, ultra- 

dźwięki),
•	 ewakuacji płynu zapalnego z  miejscowym wstrzyk-

nięciem GKS,
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•	 w przypadkach nawracających, a zwłaszcza powikła-
nych procesem ropnym, preferowane jest leczenie 
chirurgiczne.

Zapalenie kaletki gęsiej stopki stawu 
kolanowego

Definicja

Jest to stan zapalny kaletki maziowej leżącej poniżej 
wspólnego ścięgna mięśni krawieckiego, smukłego i pół-
ścięgnistego, zwanego gęsią stopką (bursitis pedis anse-
rini). Często zespół ten dotyczy pierwotnie tylko zapale-
nia przyczepów ścięgnistych tych mięśni (enthesopathia 
pedis anserini), natomiast zapalenie kaletki występuje 
wtórnie.

Anatomia

W  przyśrodkowo-dolnej części stawu kolanowego 
gęsią stopkę tworzą ścięgna mięśnia krawieckiego i pół-
ścięgnistego oraz ścięgno mięśnia smukłego razem z po-
więzią goleni. Kaletka maziowa umiejscowiona jest po-
niżej szpary stawowej na wysokości kości piszczelowej 
i więzadła pobocznego piszczelowego. 

Objawy kliniczne

Pacjenci skarżą się na ból umiejscowiony po przy-
środkowej stronie stawu kolanowego na wysokości 
i poniżej szpary stawowej, często z obrzękiem tej okolicy 
[7]. Ponadto zgłaszają trudności podczas ruchów zgięcia 
w stawie kolanowym i wchodzeniu po schodach.

Kryteria diagnostyczne

Ból nasila się przy wykonywaniu czynnego zgięcia 
z obciążeniem w stawie kolanowym oraz podczas bier-
nego ustawienia kończyny dolnej w pozycji koślawej i ze-
wnętrznej rotacji podudzia.

Dodatkowe badania diagnostyczne

W tym przypadku należy wykonać dwa badania ob-
razowe:
•	 USG – wynik badania jest istotny w  różnicowaniu 

tendinopatii gęsiej stopki z  zapaleniem jej kaletki 
– w  pierwszym przypadku uwidaczniają się pogru-
białe, hipoechogeniczne ścięgna, w drugim – wypeł-
niony płynem, owalny obszar hipoechogeniczny, od-
powiadający zapalnie zmienionej kaletce; w ostrym 
zapaleniu wzmożony jest przepływ naczyniowy 
w PD w obrębie ścian kaletki, natomiast w przewle-
kłym zapaleniu kaletki uwidocznione są zwapnienia 
i  zwłóknienia z  niejednorodnym przerostem błony 
maziowej w obrębie kaletki [3, 15],

•	 RTG – w celu wykluczenia zmian zwyrodnieniowych 
i innych zmian patologicznych struktur kostnych. 

Postępowanie terapeutyczne

Postępowanie terapeutyczne polega na:
•	 fizykoterapii (m.in. krioterapia, terapuls, jonoforeza, 

ultradźwięki),
•	 podawaniu leków analgetycznych i NLPZ, 
•	 stosowaniu miejscowych wstrzyknięć GKS.

Zapalenie kaletki maziowej mięśnia 
półbłoniastego i mięśnia brzuchatego łydki

Definicja

Jest to stan zapalny kaletki maziowej, zwanej pod-
kolanową lub torbielą Bakera, leżącej powierzchownie 
w  przyśrodkowej części dołu podkolanowego i uwypu-
klającej się jako chełbocący, przesuwalny guz [16].

Anatomia

Wypełnianie płynem zapalnym tej kaletki jest wyni-
kiem jej komunikacji z  jamą stawu kolanowego. Szyjka 
kaletki, położona najczęściej w okolicy rogu tylnego łą-
kotki przyśrodkowej, działa na zasadzie mechanizmu 
zastawkowego z przepływem jednokierunkowym [3]. Ka-
letka zwykle osiąga rozmiary 5–10 cm i można ją wykryć 
podczas badania palpacyjnego. 

Etiologia

To zapalenie najczęściej występuje w przebiegu RZS 
i choroby zwyrodnieniowej stawów kolanowych. 

Objawy kliniczne

Pacjenci skarżą się na uczucie rozpierania w  dole 
podkolanowym, wyczuwają wyraźne zgrubienie bądź 
guz. Torbiel może się powiększać i penetrować wzdłuż 
łydki, niekiedy sięgając ścięgna piętowego. Przy niere-
gularnym obrysie jamy torbieli oraz obecności miejsco-
wych cech zapalnych czy jej pęknięcia często mylnie roz-
poznaje się zakrzepowe zapalenie żył kończyn dolnych.

Kryteria kwalifikacyjne lub diagnostyczne

Rozpoznanie zapalnie zmienionej kaletki maziowej 
mięśnia półbłoniastego i mięśnia brzuchatego łydki nie 
jest trudne na podstawie badania fizykalnego oraz ba-
dania USG dołu podkolanowego.

Dodatkowe badania diagnostyczne

Można wykonać dwa badania obrazowe:
•	 USG – stwierdza się ograniczony z  dobrze obryso-

wanymi ścianami bezechowy obszar kaletki, która 
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może podlegać różnym przemianom, łącznie z prze-
rostem błony maziowej, gromadzeniem wolnych ciał 
wewnątrzstawowych i  zwapnieniami [3]; najczęst-
szym powikłaniem zapalnie zmienionej kaletki jest 
pęknięcie i wewnętrzny krwotok; badanie USG nale-
ży koniecznie wykonać w różnicowaniu z zakrzepo-
wym zapaleniem żył kończyn dolnych,

•	 RTG – w celu różnicowania zmian zwyrodnieniowych, 
zapalnych i  innych zmian patologicznych struktur 
kostnych.

Postępowanie terapeutyczne

W tym przypadku polega ono na:
•	 unikaniu przeciążeń, redukcji nadwagi czy otyłości, 

leczeniu choroby podstawowej,
•	 leczeniu chirurgicznym po nieudanych próbach ewa-

kuacji płynu zapalnego z  miejscowym wstrzyknię-
ciem GKS [7].
Zabiegi fizykoterapii nie są skuteczne.

Zapalenie ścięgna Achillesa 

Definicja 

Zespół bólowy związany z zapaleniem przyczepu ścię-
gna Achillesa (enthesitis, enthesopathia Achillis), rzadziej 
z zapaleniem samego ścięgna (tendinitis Achillis) i towa-
rzyszącym zapaleniem kaletki maziowej położonej pomię-
dzy ścięgnem a kością piętową (bursitis retrocalcaneus).

Izolowane zapalenie kaletki ścięgna Achillesa wystę-
puje rzadko. Najczęściej przebiega łącznie z zapaleniem 
ścięgna Achillesa bądź jego przyczepu dolnego. 

Anatomia

Ścięgno Achillesa jest jedynym ścięgnem pozbawio-
nym maziowej pochewki ścięgnistej. Utworzone jest 
przez ścięgno mięśnia płaszczkowatego oraz ścięgno 
mięśnia brzuchatego. Ścięgno, rozszerzając się u  dołu, 
przyczepia się do guza piętowego. 

Kaletka ścięgna Achillesa, często zwana kaletką pię-
tową tylną, to duża kaletka głęboko położona między 
powierzchnią tylną guza piętowego a  ścięgnem pięto-
wym. Niekiedy występuje druga, mała kaletka, tzw. po-
wierzchowna. 

Etiologia 

Przyczyną zapalenia są najczęściej powtarzające się 
mikrouszkodzenia i urazy, zwłaszcza sportowe, które wolno 
się goją z powodu bardzo ubogiego unaczynienia ścięgna.

Z innych przyczyn należy wymienić spondyloartropatie 
seronegatywne, takie jak zesztywniające zapalenie sta-
wów kręgosłupa (ZZSK), łuszczycowe zapalenie stawów 
(ŁZS), zespół Reitera oraz dnę moczanową, dotyczące 

zwłaszcza zapalenia kaletki piętowej tylnej i  przyczepu 
ścięgna Achillesa.

Objawy kliniczne

Chorzy skarżą się na stały, silny ból z tyłu za stawem 
skokowym, który nasila się przy czynnym zgięciu pode-
szwowym i biernym zgięciu grzbietowym stopy. Bólowi 
często towarzyszy obrzęk tylnej powierzchni pięty oraz 
trzeszczenie podczas ruchu napinania ścięgna. Niekiedy 
powikłaniem zapalenia jest zerwanie ścięgna podczas 
wysiłku fizycznego czy nawet niewielkiego urazu.

Kryteria diagnostyczne 

Zapalenie ścięgna Achillesa można łatwo rozpoznać 
na podstawie dobrze zebranego wywiadu, przesłanek 
klinicznych i wykonanego badania USG. 

Dodatkowe badania diagnostyczne

Do badań diagnostycznych wykonywanych w  przy-
padku zapalenia ścięgna Achillesa należą:
•	 USG – uwidacznia liczne zmiany dotyczące ścięgien 

– od hipoechogenicznego obrzęku bądź pogrubienia 
i  obrzęku ościęgna (paratenopathia), po ognisko-
we i  rozlane obszary hipoechogeniczne, niewielkie 
zwłóknienia, a następnie zrosty, ścieńczenie i zanik 
(tendinopathia) [17]; w  przypadku zapalenia ościę-
gna uwidacznia się wzmożony sygnał w PD [18]; ob-
raz kaletki jest typowy dla zapalenia kaletek, z tym 
że stwierdzany jest znaczny przerost błony maziowej 
z uwidocznionym wzmożeniem przepływu naczynio-
wego w opcji PD, 

•	 RTG – w późnym okresie zapalnym oraz w przebie-
gu nasilonych zmian zwyrodnieniowych dochodzi 
do przewlekłego zapalenia przyczepu ścięgnistego 
ścięgna Achillesa (entesitis) z  wytworzeniem łuko-
watego zwapnienia (entezofitu), zwanego ostrogą 
piętową tylną (calcar retrocalcaneus), 

•	 RM lub tomografia komputerowa (TK) są wskazane 
tylko u chorych z podejrzeniem niestabilności stawu 
skokowego.

Postępowanie terapeutyczne

Postępowanie to polega na:
•	 unikaniu urazów i przeciążeń wynikających z wyko-

nywanego zawodu lub uprawianego sportu; doborze 
właściwego obuwia,

•	 fizykoterapii (m.in. krioterapia, terapuls, jonoforeza, 
laseroterapia, ultradźwięki, hydroterapia),

•	 podawaniu leków analgetycznych i NLPZ oraz stoso-
waniu miejscowych wstrzyknięć GKS do kaletki pod 
kontrolą USG,
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•	 leczeniu chirurgicznym, niekiedy z usunięciem zapal-
nie zmienionej kaletki piętowej tylnej, w przypadku 
braku skuteczności leczenia zachowawczego.

Zespół bolesnego barku 

Definicja

Do zespołu bolesnego barku (periarthropathia hu-
meroscapularis) zalicza się liczne schorzenia w  obrębie 
stawu barkowego pochodzenia urazowego, zapalnego 
i  zwyrodnieniowego. Najczęściej dotyczą one zapalenia 
(entezopatie) przyczepów ścięgnistych mięśni rotatorów 
(podłopatkowego, podgrzebieniowego, obłego mniejsze-
go, nadgrzebieniowego), których przyczepy początkowe są 
umocowane na łopatce, a końcowe na guzku większym 
i mniejszym kości ramiennej. Inną częstą przyczyną tego 
zespołu jest zapalenie pochewki ścięgnistej, ścięgna mię-
śnia dwugłowego ramienia oraz zapalenia kaletki podbar-
kowo-podnaramiennej. Zespół może mieć przebieg ostry 
i przewlekły – doprowadzający do tzw. barku zamrożone-
go (capsulitis adhesiva; frozen shoulder) [12, 19]. Objawia 
się bólem, ograniczeniem ruchomości i  osłabieniem siły 
mięśniowej. W diagnostyce różnicowej tego zespołu na-
leży m.in. uwzględnić zmiany zwyrodnieniowe w obrębie 
stawu ramienno-łopatkowego, barkowo-obojczykowego, 
mostkowo-obojczykowego i  kręgosłupa szyjnego oraz 
choroby infekcyjne, zapalenia stawów, takie jak RZS, ZZSK, 
ŁZS, dna moczanowa i rzekoma oraz choroby rozrostowe.

Poniżej opisano tylko najczęstsze podtypy tego ze-
społu, a  wśród obrazowych badań diagnostycznych 
jedynie badanie USG z  uwagi na jego powszechność 
i dostępność w diagnostyce różnicowej barku oraz moż-
liwość bezpośredniego wykonania podczas rutynowej 
wizyty pacjenta [20]. Badanie RM barku jest podstawo-
wym badaniem, oprócz badań RTG i USG, przy niepowo-
dzeniu w leczeniu zachowawczym i w przypadku barku 
zamrożonego wymagającego interwencji chirurgicznej.

W postępowaniu terapeutycznym wykorzystuje się le-
czenie farmakologiczne przeciwbólowe i przeciwzapalne, 
kinezyterapię, fizykoterapię (m.in. krioterapię, terapuls, 
laseroterapię, jonoforezę, ultradźwięki, pole magne-
tyczne, hydroterapię), pozycje złożeniowo-odciążające, 
miejscowe wstrzyknięcia GKS, a w przypadku braku sku-
teczności leczenia zachowawczego – leczenie chirurgicz-
no-ortopedyczne.

Zapalenie ścięgna głowy długiej mięśnia 
dwugłowego ramienia

Anatomia

Mięsień dwugłowy ramienia leży na powierzchni 
przedniej ramienia. Głowa długa mięśnia rozpoczyna 
się na guzku nadpanewkowym łopatki w  jamie stawu 

ramiennego. Głowa krótka rozpoczyna się na wyrostku 
kruczym łopatki razem z  mięśniem kruczo-ramiennym. 
Obie głowy tworzą wspólny brzusiec zakończony moc-
nym ścięgnem, który przyczepia się na guzowatości kości 
promieniowej. Część włókien tego ścięgna kieruje się ku 
stronie łokciowej przedramienia i kończy się rozcięgnem 
mięśnia dwugłowego ramienia.

W przebiegu procesów zapalnych najczęściej zajęta 
jest głowa długa tego mięśnia.

Etiologia 

Przyczyną tej zmiany jest przeciążenie lub niewłaściwe 
wykonanie ruchu w stawie ramienno-łopatkowym. Zapale-
nie błony maziowej pochewki ścięgnistej występuje m.in. 
w  RZS, w  spondyloartropatiach seronegatywnych, takich 
jak ZZSK i ŁZS, oraz w przebiegu choroby zwyrodnieniowej. 

Objawy kliniczne

Pacjenci odczuwają rwący ból, ostry bądź stały, 
zlokalizowany ponad bruzdą mięśnia dwugłowego na 
przedniej powierzchni barku [4]. 

Kryteria diagnostyczne

W  badaniu fizykalnym stwierdza się nasilenie bólu 
podczas czynnego ruchu supinacji przedramienia z po-
stawionym oporem (test Yergasona) [4]. 

Dodatkowe badania diagnostyczne

Do badań diagnostycznych wykonywanych w  przy-
padku zapalenia ścięgna głowy długiej mięśnia dwugło-
wego ramienia należy USG – w przebiegu tego zespołu 
bólowego obserwowane zmiany dotyczą pochewki i/lub 
ścięgna. Początkowo w  pochewce widoczny jest płyn 
(w  przekroju poprzecznym rowka międzyguzkowego 
uwidoczniona hipoechogeniczna obwódka, tzw. objaw 
halo), a następnie przerost błony maziowej z jej następ-
stwami; w  błonie maziowej obserwuje się wzmożony 
przepływ naczyniowy w opcji PD [21]; ścięgno głowy dłu-
giej w okresie wczesnym jest obrzęknięte i hipoechoge-
niczne, później niejednorodne i pogrubiałe; w przebiegu 
bardzo późnych i zaawansowanych zmian zapalnych czy 
zwyrodnieniowych ścięgno jest cienkie, zanikowe i może 
dojść do częściowego lub całkowitego jego przerwania, 
najczęściej na wysokości rowka międzyguzkowego. 

Zespół mięśnia nadgrzebieniowego

Anatomia

Mięsień nadgrzebieniowy to trójkątny mięsień poło-
żony w dole nadgrzebieniowym i na powięzi nadgrzebie-
niowej. Włókna tego mięśnia tworzą silne, krótkie ścię-
gno, które przyczepia się do powierzchni górnej guzka 
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większego kości promieniowej, poza tym ścięgno mię-
śnia przyczepia się do torebki stawowej. Mięsień nad-
grzebieniowy współdziała z  mięśniem naramiennym, 
odwodzi ramię i napina jednocześnie torebkę stawową, 
a także obraca ramię na zewnątrz i nieznacznie je zgina. 

Etiologia

Przyczyny tego najczęstszego zespołu bólowego barku 
są podobne jak w przypadkach zapalenia pochewki ścię-
gnistej głowy długiej mięśnia dwugłowego, chociaż naj-
częściej jest on skutkiem urazów naprężeniowych i powta-
rzających się mikrourazów oraz choroby zwyrodnieniowej 
ze współistnieniem zaburzeń o podłożu psychologicznym 
bądź behawioralnym, ze stresem i depresją włącznie [4].

Objawy kliniczne

W  zapaleniu ścięgna mięśnia nadgrzebieniowego 
chorzy skarżą się na ból w czasie odwodzenia ramienia, 
zwłaszcza w środkowej części zakresu tego ruchu. Jest to 
tzw. objaw bolesnego łuku.

Kryteria diagnostyczne

W  badaniu fizykalnym stwierdza się ograniczone 
ruchy odwodzenia oraz obecność punktu spustowego 
o wzmożonej tkliwości nad górnym brzegiem łopatki.

Dodatkowe badania diagnostyczne

Do badań diagnostycznych wykonywanych w  przy-
padku zespołu mięśnia nadgrzebieniowego należy USG. 
W  uszkodzeniu stożka rotatorów często dochodzi do 
częściowego lub całkowitego zerwania ścięgna mięśnia 
nadgrzebieniowego. W  przypadku częściowego uszko-
dzenia uwidacznia się w USG bezechowy lub hipoecho-
geniczny obszar płynowy w  obrębie ścięgna, odpowia-
dający płynowi zapalnemu lub krwi; jeżeli dochodzi do 
całkowitego zerwania, widać ogniskowe wgłobienie 
ścięgna oraz przerwanie ciągłości włókien lub objaw „ły-
sej” głowy kości ramiennej, określający stan, w którym 
nie można uwidocznić ścięgna tego mięśnia nad zary-
sem kostnym. W  przypadku przewlekłych zmian zwy-
rodnieniowych czy zapalnych dochodzi do ścieńczenia 
i  niejednorodności echostruktury ścięgna ze zwapnie-
niami i zwłóknieniami w jego obrębie włącznie. W bada-
niu dynamicznym stwierdza się wpuklenie lub uwypu-
klenie zarysu ścięgna (objaw zrostu).

Zapalenie kaletki podbarkowo- 
-podnaramiennej

Anatomia

Kaletka ta leży w przestrzeni podbarkowej i jest po-
łączeniem dwóch kaletek – kaletki podbarkowej znajdu-

jącej się pod dolną powierzchnią wyrostka barkowego 
i więzadła kruczo-barkowego oraz kaletki podnaramien-
nej, umiejscowionej pomiędzy mięśniem naramiennym 
a głową i guzkiem większym kości ramiennej. Pokrywa 
ona górną powierzchnię ścięgna mięśnia nadgrzebienio-
wego łopatki oraz bruzdę międzyguzkową. 

Kaletka podbarkowo-podnaramienna zmniejsza 
tarcie podczas ruchów pomiędzy ścięgnami stożka ro-
tatorów a więzadłem kruczo-barkowym i mięśniem na-
ramiennym.

Etiologia

Do zapalenia tej kaletki dochodzi najczęściej w wyni-
ku urazów, przeciążeń, infekcji, w przebiegu choroby zwy-
rodnieniowej oraz licznych chorób zapalnych stawów. 

Objawy kliniczne

Pacjenci skarżą się na bóle podczas ruchów, zwłasz-
cza przy odwodzeniu ramienia, oraz osłabienie mięśni 
rotatorów [4]. 

Kryteria diagnostyczne

W badaniu fizykalnym stwierdza się tkliwość punk-
tową powyżej wyrostka barkowego, rzadko obrzęk okoli-
cy mięśnia naramiennego.

Dodatkowe badania diagnostyczne

W  obrazie USG prawidłowa kaletka podbarkowo-
-podnaramienna jest cienką, o  grubości ok. 2 mm, 
wewnętrzną hipoechogeniczną przestrzenią pomiędzy 
dwiema zewnętrznymi hiperechogenicznymi warstwa-
mi błony włóknistej i  otaczającego tłuszczu okołoka-
letkowego, zlewającą się z zarysem powięzi podbarko-
wej, a od dołu stanowiącą zarys zewnętrzny pierścienia 
rotatorów [22]. W  przebiegu zapalenia jej objętość 
znacznie się powiększa, następuje obrzęk, a  następ-
nie przerost błony maziowej i zwiększenie ilości płynu. 
Przybiera ona kształt dużego, workowatego, owalnego 
obszaru hipoechogenicznego. W  przebiegu późnych 
zmian pozapalnych i  zwyrodnionych dochodzi do po-
wstania w  jej wnętrzu licznych zwapnień, zwłóknień 
oraz ciał chrzęstnych.

Fibromialgia

Definicja

Przewlekły, uogólniony zespół bólowy, mięśniowo-
-stawowy, z  charakterystyczną bolesnością uciskową 
w co najmniej 11 z 18 typowych punktów tkliwych, zali-
czany do chorób określanych mianem reumatyzmu tka-
nek miękkich [23].
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Etiologia i epidemiologia 

Przyczyna choroby jest nieznana. Choroba jest roz-
poznawana ok. 8 razy częściej u kobiet, głównie w okre-
sie przed- i okołomenopauzalnym (35–55 lat). 

Kryteria diagnostyczne 

Kryteria diagnostyczne fibromialgii wg ACR z  1990 
roku [24]:
•	 Ból uogólniony, tj. zlokalizowany po prawej i  lewej 

stronie ciała, powyżej i poniżej przepony oraz w osi 
ciała (kręgosłup lub przednia powierzchnia klatki 
piersiowej), trwający co najmniej 3 miesiące.

•	 Bolesność uciskowa (podczas ucisku palca przy sile 
ok. 4 kg) w  co najmniej 11 z  18 punktów tkliwych  
(9 par symetrycznych punktów) zlokalizowanych 
w następujących okolicach ciała:

–– potylica – przyczepy ścięgien w okolicy potylicznej,
–– dolny odcinek szyi – przestrzenie między wyrost-

kami poprzecznymi na odcinku C5–C7,
–– trapezius – punkt położony na górnym brzegu 

mięśnia czworobocznego w  połowie odległości 
między barkiem a szyją,

–– supraspinatus – punkt leżący pośrodku nad 
grzbietem łopatki,

–– II żebro – na górnym brzegu, nieco bocznie od po-
łączenia chrzęstno-kostnego,

–– nadkłykieć boczny – 2 cm dystalnie do nadkłyk-
cia bocznego kości ramiennej,

–– okolica pośladkowa – fałd mięśniowy w obrębie 
górnego zewnętrznego kwadrantu pośladka,

–– krętarz większy – punkt położony za prominentia 
trochanterica,

–– kolano – okolica przyśrodkowa kolana proksy-
malnie w stosunku do szpary stawowej.

Rozpoznanie choroby opiera się na spełnieniu po-
wyższych kryteriów diagnostycznych oraz współistnie-
niu licznych objawów towarzyszących przewlekłemu 
bólowi, wśród których wyróżnia się:
•	 uczucie stałego zmęczenia połączone często z osła-

bieniem siły mięśniowej i sztywnością,
•	 objawy psychopatologiczne (obniżony nastrój, de-

presja, lęk bądź zaburzenia osobowości),
•	 objawy czynnościowe i  wegetatywne (dolegliwości 

ze strony przewodu pokarmowego o typie dyspepsji 
czynnościowej i/lub zespołu jelita drażliwego, uczu-
cie zimnych rąk i stóp, nadmierna potliwość, suchość 
jamy ustnej, kołatanie serca, okresowa duszność, 
bóle i  zawroty głowy, zaburzenia miesiączkowania 
lub cechy zespołu napięcia przedmiesiączkowego, 
objawy dyzuryczne oraz zaburzenia snu) [25, 26].

Ból u chorych na fibromialgię często nasila się pod 
wpływem wysiłku fizycznego. Okresy zaostrzeń, które 
mogą być wywołane przez czynniki endo- i egzogenne 
(stres i  problemy w  życiu osobistym lub zawodowym, 
zmiany pogody, infekcje, urazy), są często odczuwane 
przez pacjentów jako ból nie do zniesienia. 

Badania diagnostyczne

Wyniki badań laboratoryjnych oraz badań obrazo-
wych nie odbiegają od stanu prawidłowego. Istotną rolę 
w diagnostyce odgrywają natomiast wyniki skal, ankiet 
i formularzy [27].

Leczenie

Chorzy na fibromialgię powinni być poddani wielo-
kierunkowemu, często zindywidualizowanemu leczeniu, 
którego efekty odległe zależą m.in. od zrozumienia isto-
ty choroby przez samego pacjenta [28, 29] (ryc. 1).
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