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STRESZCZENIE

W ciągu ostatnich lat badanie ultrasonograficzne 
zostało uznane za jedno z podstawowych badań 
obrazowych w diagnostyce chorób narządu ruchu, 
ze szczególnym uwzględnieniem chorób reuma-
tycznych z zajęciem błony maziowej. Dotyczy to nie 
tylko diagnostyki obrazowej wczesnego zapalenia 
stawów i reumatoidalnego zapalenia stawów, ale 
również najczęstszych zespołów bólowych. Wiąże 
się to z dynamicznym rozwojem nowoczesnych 
technik stosowanych w ultrasonografii oraz coraz 
szerszym zainteresowaniem tym badaniem wśród 
reumatologów wynikającym z większej dostępności 
i niskiego kosztu w porównaniu do innych badań 
obrazowych oraz możliwości wykonywania badania 
dynamicznego narządu ruchu podczas rutynowego 
badania lekarskiego.

W tym artykule omówiono najczęstsze zespoły bó-
lowe kończyny górnej z podziałem na zespoły bólo-
we związane z zapaleniem pochewek ścięgnistych, 
ścięgien i przyczepów ścięgnistych i zespoły bólowe 
związane z zapaleniem kaletek maziowych.
W każdym opisanym zespole bólowym omówiono 
ich anatomię, podstawowe objawy kliniczne, bada-
nie fizykalne, prawidłowy i patologicznie zmieniony 
obraz ultrasonograficzny badanych struktur anato-
micznych w przebiegu zmian zapalnych, zwyrodnie-
niowych i pourazowych. W pracy zaprezentowano 
możliwości diagnostyczne nowoczesnej ultrasono-
grafii w zespołach bólowych oraz przybliżono le-
karzom zastosowanie tej metody w ambulatoryjnej 
praktyce reumatologicznej.
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WSTĘP

W ciągu ostatnich lat badanie ultrasono-
graficzne (USG) zostało uznane przez radio-
logów, ortopedów i  reumatologów za jedno 
z podstawowych badań obrazowych w diagno-
styce chorób narządu ruchu, ze szczególnym 
uwzględnieniem chorób reumatycznych z zaję-
ciem błony maziowej. Obecnie USG coraz czę-
ściej znajduje zastosowanie również w  ambu-
latoryjnej praktyce reumatologicznej. Dotyczy 
to nie tylko diagnostyki obrazowej wczesnego 
zapalenia stawów i reumatoidalnego zapalenia 

stawów, ale również najczęstszych zespołów 
bólowych [1–3]. 

W diagnostyce zapalnej i pourazowej po-
chewek ścięgnistych, ścięgien, kaletek mazio-
wych i samych stawów USG jest obok rezonan-
su magnetycznego (MRI, magnetic resonanse 
imaging) najczęściej wykonywanym badaniem 
obrazowym [4]. Wiąże się to z  dynamicznym 
rozwojem nowoczesnych technik stosowanych 
w  USG, z  zaawansowaniem technologicznym 
aparatów USG oraz udoskonaleniem głowic, 
które emitują ultradźwięki o częstotliwości 16–
18 MHz [5, 6]. Poza tym coraz szersze zainte-
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resowanie tym badaniem wśród reumatologów 
wynika z większej dostępności, niskich kosztów 
w  porównaniu do innych badań obrazowych 
oraz możliwości wykonywania badania dyna-
micznego narządu ruchu podczas rutynowego 
badania lekarskiego. 

ZESPOŁY BÓLOWE ZWIĄZANE Z ZAPALENIEM 
POCHEWEK ŚCIĘGNISTYCH, ŚCIĘGIEN 
I PRZYCZEPÓW ŚCIĘGNISTYCH

Pochewki ścięgien, podobnie jak kaletki 
maziowe, należą do narządów pomocniczych 
mięśni. Pochewki ścięgniste mają kształt cewy 
obejmującej ścięgna mięśni. Składają się z war-
stwy zewnętrznej — włóknistej i wewnętrznej 
— maziowej. Obydwie warstwy zbudowane są 
z blaszek. Między blaszkami warstwy maziowej 
istnieje połączenie, tak zwana krezka ścięgna, 
która biegnie od ściany cewy do ścięgna, do-
prowadzając do niego naczynia krwionośne 
oraz nerwy.

Pochewki ścięgniste zmniejszą tarcie 
i ułatwiają ruchy ślizgowe ścięgna na kości oraz 
utrzymują ich właściwe położenie w  stosunku 
do kości.

ZAPALENIE ŚCIĘGNA GŁOWY DŁUGIEJ 
MIĘŚNIA DWUGŁOWEGO RAMIENIA

Mięsień dwugłowy ramienia leży powierz-
chownie na powierzchni przedniej ramienia. 
Głowa długa mięśnia rozpoczyna się na guz-
ku nadpanewkowym łopatki w  jamie stawu 
ramiennego, głowa krótka zaś — na wyrostku 
kruczym łopatki razem z mięśniem kruczo-ra-
miennym. Obie głowy tworzą wspólny brzusiec 
zakończony mocnym ścięgnem, który przycze-
pia się na guzowatości kości promieniowej. 
Cześć włókien tego ścięgna kieruje się ku stro-
nie łokciowej przedramienia i  kończy rozcię-
gnem mięśnia dwugłowego ramienia.

W przebiegu procesów zapalnych najczę-
ściej zajęta jest głowa długa tego mięśnia.

Przyczyną tej patologii jest przeciążenie 
lub niewłaściwe wykonanie ruchu w  stawie 
ramienno-łopatkowym. Zapalenie błony ma-
ziowej pochewki ścięgnistej spotykamy między 
innymi w  reumatoidalnym zapaleniu stawów 
(RZS), w  spondyloartropatiach seronegatyw-
nych, takich jak zesztywniające zapalenie sta-
wów kręgosłupa (ZZSK) i  łuszczycowe zapa-
lenie stawów (ŁZS), oraz w przebiegu choroby 
zwyrodnieniowej. Pacjenci odczuwają rwący 
ból, ostry bądź stały, zlokalizowany ponad 
bruzdą mięśnia dwugłowego na przedniej po-
wierzchni barku. W badaniu fizykalnym stwier-

dza się nasilenie bólu podczas czynnego ruchu 
supinacji przedramienia z  postawionym opo-
rem (test Yergasona) [7]. W przebiegu tego ze-
społu bólowego obserwowane zmiany dotyczą 
pochewki i/lub ścięgna. Podobnie jak w innych 
opisanych zespołach bólowych dotyczących 
zajęcia błony maziowej pochewek ścięgnistych 
i  ścięgien, początkowo uwidacznia się w  po-
chewce płyn (w przekroju poprzecznym rowka 
międzyguzkowego widoczna jest hipoechoge-
niczna obwódka, tzw. objaw halo), a następnie 
przerost błony maziowej z  jej następstwami 
[8]. Ponadto w  maziówce widać wzmożony 
przepływ naczyniowy w  opcji power Doppler 
(PD) [9]. Ścięgno głowy długiej we wczesnym 
okresie jest obrzęknięte i  hipoechogeniczne, 
później — niejednorodne i  pogrubiałe [10]. 
W  przebiegu bardzo późnych i  zaawansowa-
nych zmian zapalnych czy zwyrodnieniowych 
ścięgno jest cienkie, zanikowe i może dojść do 
jego częściowego lub całkowitego przerwania, 
najczęściej na wysokości rowka międzyguzko-
wego [11, 12] (ryc. 1).

ZESPÓŁ MIĘŚNIA NADGRZEBIENIOWEGO
Mięsień nadgrzebieniowy to trójkątny 

mięsień położony w  dole nadgrzebieniowym 
i  na powięzi nadgrzebieniowej. Jego włókna 
tworzą silne, krótkie ścięgno, które przycze-
pia się do powierzchni górnej guzka większego 
kości promieniowej (a  ścięgno mięśnia — do 
torebki stawowej). Mięsień nadgrzebieniowy 
współdziała z mięśniem naramiennym: odwo-
dzi ramię i  napina jednocześnie torebkę sta-
wową, a także obraca ramię na zewnątrz i nie-
znacznie je zgina. 

Przyczyny tego zespołu są podobne jak 
w wypadku zapalenia pochewki ścięgnistej gło-
wy długiej mięśnia dwugłowego, chociaż najczę-
ściej jest on skutkiem urazów naprężeniowych 
i powtarzających się mikrourazów oraz choroby 
zwyrodnieniowej ze współistnieniem zaburzeń 

Rycina 1. Zapalenie pochewki ścięgna głowy długiej mięśnia 
dwugłowego ramienia lewego; przekrój poprzeczny na pozio-
mie rowka między guzkowego
1 — ścięgno, 2 — płyn
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o  podłożu psychologicznym bądź behawioral-
nym, ze stresem i depresją włącznie [7].

W zapaleniu ścięgna mięśnia nadgrzebie-
niowego chorzy skarżą się ból w trakcie odwo-
dzenia ramienia, zwłaszcza w  środkowej czę-
ści zakresu tego ruchu [13]. Jest to tak zwany 
objaw bolesnego łuku. W badaniu fizykalnym 
stwierdzamy ograniczone ruchy odwodzenia 
oraz obecność punktu spustowego o wzmożo-
nej tkliwości nad górnym brzegiem łopatki.

W  badaniu USG prawidłowe ścięgno 
tego mięśnia jest widoczne głęboko pod mię-
śniem naramiennym, ma gładką i  wypukłą 
powierzchnię zewnętrzną [14, 15]. W  uszko-
dzeniu stożka rotatorów często dochodzi do 
częściowego lub całkowitego zerwania ścięgna 
mięśnia nadgrzebieniowego. W  przypadku 
jego częściowego uszkodzenia w  USG uwi-
dacznia się bezechowy lub hipoechogeniczny 
obszar płynowy w  obrębie ścięgna, odpowia-
dający płynowi zapalnemu lub krwi [16]. Jeże-
li dochodzi do całkowitego zerwania ścięgna 
mięśnia nadgrzebieniowego, można zaobser-
wować 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 zarysem kostnym [14]. W  przy-
padku przewlekłych zmian zwyrodnienio-
wych czy zapalnych dochodzi do ścieńczenia 
i  niejednorodności echostruktury ścięgna ze 
zwapnieniami i zwłóknieniami w jego obrębie 
włącznie. W badaniu dynamicznym stwierdza 
się wpuklenie lub uwypuklenie zarysu ścięgna 
(objaw zrostu) [11, 17].

ZESPÓL NADKŁYKCIA BOCZNEGO — „ŁOKIEĆ 
TENISISTY”

Zapalenie nadkłykcia bocznego kości 
ramiennej to powtarzające się nadwyrężenia 
mięśni oraz ścięgien przyległych do bocznej 
powierzchni dalszego odcinka kości ramien-
nej, które prowadzą do zwyrodnienia śluzo-
watego oraz tworzenia odczynowej ziarniny 
w  obrębie ścięgna mięśnia prostownika pro-
mieniowego krótkiego nadgarstka, co skut-
kuje niedokrwieniem i  obrzękiem w  miejscu 
przyczepu do nadkłykcia bocznego. W późnym 
okresie może dojść do naderwania rozcięgna 
oraz zmian wstecznych, takich jak zwłóknienie 
czy zwapnienie w jego przyczepie. Najczęstsze 
jego przyczyny to entezopatia wspólnego roz-
ścięgna mięśni prostowników nadgarstka i pal-
ców. Etezopatia ta dotyczy zwłaszcza mięśnia 
prostownika promieniowego nadgarstka.

„Łokieć tenisisty” to najczęstszy zespół 
bólowy bocznego przedziału stawu łokciowe-
go oraz całego stawu łokciowego. Występuje 
— jako wynik przeciążenia — u osób wykonu-
jących powtarzalne czynności. Chorzy skarżą 
się na ból nadkłykcia bocznego nasilony pod-
czas zaciskania dłoni oraz prostowania nad-
garstka. W  badaniu fizykalnym stwierdza się 
pogrubienie zarysu nadkłykcia oraz dodatni 
test łokciowy. W  obrazie USG w  fazie ostrej 
obserwowany jest obrzęk w okolicy przyczepu 
z  ogniskowymi lub rozlanymi obszarami hi-
poechogenicznymi, związanymi z  obecnością 
płynu zapalnego i  zapaleniem ścięgna. Po-
nadto można uwidocznić pogrubienie tkanek 
miękkich okołościęgnistych oraz wzmożony 
sygnał dopplerowski w opcji PD [14]. W kolej-
nych fazach choroby dochodzi do naderwania 
włókien ścięgnistych i mięśniowych, a w obrę-
bie włókien mięśniowych — do wynaczynień 
krwi i drobnych krwiaków. Późny okres to po-
jawienie się ognisk zwyrodnień włókienkowa-
tych i mięśniowych, ognisk szkliwienia i zwap-
nień, niekiedy prowadzących do częściowych 
i, rzadziej, całkowitych zerwań przyczepu lub 
wspólnego ścięgna prostowników. Wówczas 
uwidacznia się szczelinę pęknięcia wypełnioną 
płynem, wysięk i  obrzęk otaczających tkanek 
miękkich [11].

ZESPÓŁ NADKŁYKCIA PRZYŚRODKOWEGO — 
„ZESPÓŁ GOLFISTY”

Zapalenie nadkłykcia przyśrodkowe-
go kości ramiennej to  zespół bólowy tkanek 
miękkich położonych przyśrodkowo w stosun-
ku do stawu łokciowego, związany najczęściej 
z  uszkodzeniem przyczepów mięśnia nawrot-
nego obłego lub mięśnia zginacza promienio-
wego nadgarstka. Dotyczy przyśrodkowego 
przedziału stawu łokciowego i występuje około 
10 razy rzadziej od „łokcia tenisisty” [13]. Naj-
częstszą jego przyczyną są mikrourazy podczas 
powtarzalnych czynności, zmiany pourazowe, 
zapalne i  zwyrodnieniowe przyczepów mięśni 
zginaczy nadgarstka do kłykcia przyśrodkowe-
go kości ramiennej. Zmiany zapalne i zwyrod-
nieniowe częściej dotyczą przyczepu niż same-
go ścięgna [16]. Chorzy zgłaszają ból w okolicy 
nadkłykcia przyśrodkowego, nasilający się przy 
zgięciu nadgarstka. W  badaniu fizykalnym 
stwierdza się pogrubienie zarysu nadkłykcia 
oraz dodatni test łokciowy. Zmiany USG od-
powiadają obrazom w  „łokciu tenisisty”, ale 
rzadziej dochodzi tu do całkowitego przerwa-
nia wspólnego ścięgna zginaczy. Należy pa-
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miętać o częstym współistnieniu tego zespołu 
z neuropatią nerwu łokciowego [16].

ZESPÓŁ CIEŚNI KANAŁU NADGARSTKA

Pomiędzy wyniosłością promieniową 
i  łokciową nadgarstka rozpięte jest więzadło 
poprzeczne nadgarstka (troczek zginaczy), 
które zmienia bruzdę w  kanał nadgarstka. 
Przez kanał biegną ścięgna zginaczy palców 
oraz nerw pośrodkowy. Etiologię tego zespo-
łu bólowego z zajęciem nerwu pośrodkowego 
dzieli się na przyczyny miejscowe, takie jak 
zmiany zwyrodnieniowo-przeciążeniowe, po-
urazowe, poinfekcyjne czy anomalie rozwojo-
we, oraz przyczyny ogólnoustrojowe w  prze-
biegu układowych chorób tkanki łącznej, 
chorób metabolicznych, endokrynologicznych 
czy onkologicznych [11, 18]. W zespole cieśni 
nadgarstka dochodzi do pogrubienia ścięgien 
mięśni zginaczy nadgarstka i palców lub obrzę-
ku ich pochewek, co powoduje ucisk na nerw 
pośrodkowy. Prowadzi to do parestezji oraz 
osłabienia czucia i niedowładu palców w zakre-
sie unerwienia przez nerw pośrodkowy. W przy-
padkach zaawansowanego zespołu cieśni kana-
łu nadgarstka często obserwuje się osłabienie 
siły przeciwstawiającej kciuka oraz zanik mięśni 
kłębu. W badaniu fizykalnym stwierdza się do-
datnie objawy Tinela i Phalena [7]. 

Prawidłowy obraz USG okolicy cieśni 
kanału nadgarstka uwidacznia typową włó-
kienkowatą strukturę ścięgien i  prawidłową 
grubość pochewek ścięgnistych mięśni zgina-
czy nadgarstka [11]. Badanie USG pozwala na 
rozpoznanie bądź wykluczenie wielu przyczyn 
tego zespołu. Ponadto na jego podstawie moż-

Rycina 2. Okres wczesny zespołu cieśni nadgarstka z zajęciem nerwu pośrodkowego przed wejściem do kanału na wysokości 
kości grochowatej. Po lewej: przekrój podłużny; stopień spłaszczenia nerwu, czyli stosunek wymiaru poprzecznego do wymiaru 
przednio-tylnego jest większy niż 4 (pomiar na wysokości kości grochowatej nadgarstka); po prawej: przekrój poprzeczny
1 — po lewej: nerw pośrodkowy podłużnie; po prawej: nerw pośrodkowy poprzecznie

na podzielić zespół cieśni kanału nadgarstka na 
pierwotny — z pogrubieniem troczka zginaczy 
(powyżej 1 mm) — i wtórny, z wysiękiem zapal-
nym i/lub przerostem błony maziowej poche-
wek ścięgnistych, obecnością ganglionów, tor-
bieli czy guzów w obrębie kanału cieśni. Ocena 
USG zmienionego nerwu pośrodkowego obej-
muje pomiar średniej powierzchni jego prze-
kroju (norma — do 10 mm2 na wysokości kości 
grochowatej nadgarstka), stopień spłaszczenia 
nerwu, czyli stosunek wymiaru poprzecznego 
do wymiaru przednio-tylnego (norma — do 4), 
oraz uwypuklenie powierzchni dłoniowej trocz-
ka zginaczy (norma — do 3 mm) [14]. We wcze-
snym okresie ucisku na nerw jest on obrzęknięty 
i hipoechogeniczny w miejscu wejścia do kana-
łu. Przewlekły stan zapalny prowadzi do stop-
niowego zmniejszenia jego grubości (poniżej 
2 mm) i zmian włóknistych oraz podwyższenia 
echogeniczności nerwu [19–21] (ryc. 2 i 3).

ZESPÓŁ DE QUERVAINA
Jest to stan zapalny przebiegający ze 

zwężeniem lub zapaleniem błony maziowej 

Rycina 3. Okres późny zespołu cieśni nadgarstka z zajęciem 
nerwu pośrodkowego; przekrój podłużny
1 — nerw pośrodkowy
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Rycina 4. Zespół de Quervaina — zapalenie wspólnej po-
chewki ścięgna odwodziciela długiego i prostownika krótkiego 
kciuka; przekrój podłużny
1 — ścięgna; 2 — płyn w  pochewce; 3 — przerost błony 
maziowej pochewki

Rycina 5. Zespół de Quervaina; przekrój poprzeczny. 
1 — ścięgna; 2 — płyn w  pochewce; 3 — przerost błony 
maziowej pochewki

we wspólnej pochewce dla ścięgna odwodzi-
ciela długiego i prostownika krótkiego kciuka 
w okolicy wyrostka rylcowatego kości promie-
niowej. Spowodowany jest najczęściej mikro-
urazami w przebiegu powtarzalnych czynności 
mechanicznych i chorobami układowymi tkan-
ki łącznej, takimi jak RZS. Pacjenci skarżą się 
na pogrubienie i ból zarysu przedramienia na 
wysokości wyrostka rylcowatego kości promie-
niowej, nasilony podczas prostowania kciuka. 
W  późnym okresie występują trzeszczenia 
w  pochewce oraz ograniczone prostowanie 
i odwodzenie kciuka [13] (ryc. 4 i 5).

Wyniki badania fizykalnego wskazują na 
obrzęk i  bolesność palpacyjną pochewki oraz 
dodatni objaw Finkelsteina [7]. W  badaniu 
USG początkowo obserwuje się wysięk w po-
chewce ścięgnistej, a  w  późniejszym okresie 
— przerost błony maziowej, zmiany włókniste 
i zwapnienia w jej obrębie.

ZESPÓŁ „ZATRZASKUJĄCEGO PALCA” 
Palec „zatrzaskujący”, „trzaskający” lub 

„strzelający” to proces zapalny obejmujący po-
chewki włókniste oraz troczki mięśni zginaczy 
palców ręki, uniemożliwiający swobodne prze-
suwanie się ścięgien. Palce zwykle pozostają 

w  zgięciu, a  przy próbie ich wyprostowania 
występuje charakterystyczne przeskakiwanie, 
któremu może towarzyszyć słyszalny „trzask”. 
Najczęściej schorzeniem tym dotknięte są pal-
ce I oraz IV.

Przyczyną są najczęściej zmiany przecią-
żeniowe oraz urazy pochewki ścięgnistej i mi-
krokrwawienie, którego skutkiem jest odczyn 
zapalny błony maziowej z  jego dalszymi kon-
sekwencjami. Często zespół ten jest wynikiem 
zapalenia i  obrzęku ścięgna mięśnia zginacza 
powierzchownego palców wskutek ucisku wy-
wołanego głową kości śródręcza lub trzeszczek 
[7]. Nierzadko występuje w przebiegu RZS i in-
nych zapaleń stawów. Pacjent skarży się na ból 
nasilający się w miarę wykonywania czynności 
chwytnych dłoni, szczególnie przy utrudnionym 
wyproście zgiętego palca w  godzinach ran-
nych po przebudzeniu i  przy zaciskaniu dłoni 
w pięść. Zakres ruchów palca w ciągu dnia jest 
ograniczony. W badaniu fizykalnym stwierdza 
się tkliwości i pogrubienie pochewki ścięgnistej. 

W  badaniu USG pochewki ścięgnistej 
należy zwrócić uwagę — o  ile to jest możli-
we — na jej więzadła obrączkowe, krzyżowe 
i troczki. Następnie ocenia się zarys i struktu-
rę ścięgna, wysięk i zmienioną zapalnie błonę 
maziową. W przypadku RZS powinno poszu-
kiwać się zmian w obrębie pobliskich stawów, 
takich jak ziarnina zapalna, przerost błony 
maziowej czy nadżerki kostne [22–25]. Prawi-
dłowe więzadła obrączkowe mają grubość do 
1 mm i mogą być uwidocznione tylko przy uży-
ciu głowic wysokoczęstotliwościowych rzędu 
16–18 MHz, najlepiej w  przekroju poprzecz-
nym i podczas badania dynamicznego. W wa-
runkach prawidłowych nie obrazuje się wysię-
ku i błony maziowej, gdyż jest ona niewidoczna 
[16]. Zaburzenia włóknistej struktury i  echo-
geniczności ścięgna są pierwszym objawem tej 
patologii — w chorobach zarówno zapalnych, 
jak i zwyrodnieniowych [14].

W  dalszej kolejności dochodzi do po-
grubienia pochewki, wysięku i obrzęku, a na-
stępnie przerostu zapalnie zmienionej błony 
maziowej. Nieleczony zespół „zatrzaskującego 
palca” prowadzi do zmian zwyrodniono-wy-
twórczych w  obrębie pochewki i  ścięgna, ze 
zmianami włosistymi i zablokowaniem ruchów 
palca włącznie.

ZESPOŁY BÓLOWE ZWIĄZANE Z ZAPALENIEM 
KALETEK MAZIOWYCH

Kaletki maziowe występują samodziel-
nie lub jako uchyłki błony maziowej sięgające 
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poza obręb jamy stawowej bądź jamiste struk-
tury położne w miejscach najbardziej obciążo-
nych ruchem, najczęściej w otoczeniu stawów, 
w  miejscach, do których dochodzą więzadła 
i ścięgna mięśni. Ściany kaletek są od zewnątrz 
zbudowane z  włóknistej tkanki łącznej, a  od 
wewnątrz wyściela je błona maziowa. Jamę 
zdrowej kaletki wypełnia płyn maziowy o gru-
bości około 1 mm. Kaletki zmniejszają tarcie 
przy ruchach ślizgowych więzadeł i  ścięgien 
w  trakcie wykonywania czynności ruchowych. 
Poza tym obniżają ciśnienie na skórę i  kość 
w trakcie obciążenia.

W wyniku zapalenia kaletek dochodzi do 
przekrwienia i pogrubienia ich błony maziowej, 
a następnie przerostu tej błony, co prowadzi do 
utrudnienia przesuwania się ścięgna, zwężenia 
światła kaletek i pojawienia się w  ich obrębie 
wysięku zapalnego; to zaś powoduje bolesność 
oraz ograniczenie zakresu ruchu stawów.

Na zdjęciu rentgenowskim zapalenie ka-
letki może być uwidocznione jako obłoczkowa-
ty cień tkanki kostniejącej poza obrębem kości. 
W obrazie USG kaletki to owalne obszary be-
zechowe lub wypełnione uwapnionymi ciałami 
wolnymi bądź chrzęstno-kostnymi.

ZAPALENIE KALETKI PODBARKOWO- 
-PODNARAMIENNEJ

Ta duża kaletka leży w  przestrzeni pod-
barkowej i  jest połączeniem dwóch kaletek 
—podbarkowej, znajdującej się pod dolną 
powierzchnią wyrostka barkowego i  więza-
dła kruczo-barkowego, oraz podnaramiennej, 
umiejscowionej między mięśniem naramien-
nym a głową i guzkiem większym kości ramien-
nej. Pokrywa górną powierzchnię ścięgna mię-
śnia nadgrzebieniowego łopatki oraz bruzdę 
międzyguzkową. 

Znaczenie kaletki podbarkowo-podnara-
miennej polega na zmniejszeniu tarcia podczas 
ruchów między ścięgnami stożka rotatorów 
a więzadłem kruczo-barkowym i mięśniem na-
ramiennym.

Do zapalenia tej kaletki dochodzi naj-
częściej w  wyniku urazów, przeciążeń, in-
fekcji, w  przebiegu choroby zwyrodnienio-
wej oraz licznych chorób zapalnych stawów. 
Pacjenci skarżą się na bóle podczas ruchów, 
a zwłaszcza przy odwodzeniu ramienia, oraz 
osłabienie mięśni rotatorów [13]. W obrazie 
USG prawidłowa kaletka podbarkowo-pod-
naramienna jest cienką (liczącą ok. 2 mm 
grubości) wewnętrzną hipoechogeniczną 
przestrzenią między dwiema zewnętrzny-

mi hiperechogenicznymi warstwami błony 
włóknistej i  otaczającego tłuszczu okołoka-
letkowego, zlewającą się z  zarysem powię-
zi podbarkowej, a  od dołu stanowiącą zarys 
zewnętrzny pierścienia rotatorów [11, 16]. 
W przebiegu zapalenia jej objętość znacznie 
się powiększa, następuje obrzęk, a następnie 
przerost błony maziowej i  zwiększenie ilości 
płynu. Przybiera ona kształt dużego, worko-
watego, owalnego obszaru hipoechogenicz-
nego. W  przebiegu późnych zmian pozapal-
nych i zwyrodnionych dochodzi do powstania 
w  jej wnętrzu licznych zwapnień, zwłóknień 
oraz ciał chrzęstnych [11] (ryc. 6).

PODSUMOWANIE

Wśród licznych zespołów bólowych koń-
czyny górnej w  ambulatoryjnej praktyce reu-
matologicznej możemy wymienić te, których 
przyczyną jest zapalenie kaletek, pochewek 
ścięgnistych, ścięgien czy zajęcie samych sta-
wów. Zapalnie zmieniona błona maziowa 
stanowi strukturę anatomiczną nie tylko za-
jętych stawów, ale również wszystkich kaletek 
i  pochewek ścięgnistych. Dlatego w  praktyce 
lekarskiej często spotyka się z jednoczasowym 
występowaniem kilku zespołów bólowych.

Badanie USG powinno być wykorzysty-
wane na co dzień w  ambulatoryjnej praktyce 
reumatologicznej w diagnostyce najczęstszych 
zespołów bólowych narządu ruchu z zajęciem 
błony maziowej. Daje ono nie tylko możliwość 
szybkiej i bezpośredniej oceny zespołów bólo-
wych z  zajęciem kaletek maziowych, ale rów-
nież badanie pochewek ścięgnistych i  stawów 
w czasie rutynowej wizyty pacjenta [10]. Obraz 
dynamiczny, czyli obserwacja stawów w ruchu 
oraz ocena przepływów naczyniowych metodą 
PD, pozwala również na monitorowanie prze-
biegu leczenia w zespołach bólowych narządu 
ruchu [26].

Rycina 6. Zapalenie kaletki podnaramiennej prawej; przekrój 
poprzeczny
1 — płyn w kaletce; 2 — przerośnięty fałd błony maziowej
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INTRODUCTION

Over the last few years ultrasonography 
became one of the basic imaging tests recom-
mended in the diagnostics of the musculoskel-
etal system diseases with its’ special value in 
the rheumatoid connective tissue diseases in-
volving the synovial membrane. 

Nowadays ultrasonography (US) is more 
and more frequently used also in the outpa-
tient rheumatologic practice. Aforementioned 
imaging modality is the main imaging tech-
nique used not only in the diagnostics of early 
arthritis and rheumatoid arthritis but also in 
the most frequent pain syndromes [1–3].

In the inflammatory and posttraumatic di-
agnostic of the tendon sheaths, tendons, syno-
vial bursae and of the joints themselves ultra-
sonography is along with magnetic resonance 
the most frequently used imaging test [4]. It re-

sults in a dynamic development of the modern 
techniques applied in the ultrasonography and 
in a technological sophistication of the ultraso-
nographic machines as well as in improvement 
of the transducers that emit ultrasound waves 
with frequency of 16–18 MHz [5,6]. Moreover 
the growing interest of the rheumatologists in 
US imaging is due to its’ better availability,to 
lower cost compared to the alternative imaging 
techniques and to the opportunity to perform 
a dynamic musculoskeletal system test during 
the routine medical examination. 

Tendons sheaths as well as synovial bur-
sae form the accessory structures of the mus-
cles. The tendon sheaths have a shape of a ca-
nals containing the tendons of the muscles. They 
consist of the external fibrotic layer and internal 
synovial layer. Both layers are made of laminas. 

There is a junction between the laminas of 
the synovial sheath, so called mesotendon, that 

ABSTRACT

In the recent years, ultrasonography was established 
as one of the fundamental imaging studies in the dia-
gnostics of musculoskeletal disorders, in particular 
rheumatologic conditions affecting the synovial 
membrane. This includes not only detecting early 
arthritis and rheumatoid arthritis, but also the dia-
gnostics of the most common pain syndromes. The 
increased role of ultrasonography is a result of 
a dynamic development in novel ultrasonography 
techniques and the growing popularity of this asses-
sment tool in the rheumatologist community due to 
its greater availability and lower costs in comparison 
with those of other imaging studies, as well as the 
possibility of performing a dynamic musculoskeletal 
assessment during a routine physical examination. 
This article describes the most common pain syn-

dromes of the upper extremity divided into those re-
sulting from tenosynovitis, tendinitis, and enthesitis 
on the one hand, as well as those due to bursitis on 
the other.
For each of the described pain syndromes we pre-
sented the anatomy, main clinical manifestations, 
physical examination, as well as normal and pa-
thological ultrasonographic images of the evaluated 
anatomical structures due to inflammatory, dege-
nerative, and traumatic changes. This article illu-
strates the role of modern ultrasonography in pain 
syndrome diagnostics and presents a closer look at 
the use of this technique in outpatient rheumatolo-
gy settings.
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comes from the canal wall to the tendon support-
ing the tendon with blood vessels and nerves.

The tendon sheaths decrease the fraction-
ing and ease the sliding movements of the ten-
don on the bone as well as assure the appropri-
ate position of tendons in relation to the bones.

INFLAMMATION OF THE LONG HEAD OF THE 
BICEPS 

The biceps bacchii lays superficially on 
the anterior part of the arm. A long head of 
the biceps arise on the supraglenoid tubercle 
of the scapula in the cavity of the arm artic-
ulation. A short head arise on the coracoid 
process of the scapula together with the cora-
cobrachialis muscle of the scapula. The both 
heads form a common muscle belly that ends 
with a strong tendon that attaches to the radial 
tuberosity. A part of the fibres of this tendon 
tends toward the ulnar surface of the forearm 
and attaches to the bicipital aponeurosis.

THE INFLAMMATORY PROCESSES THE MOST 
FREQUENTLY INVOLVES THE LONG HEAD OF 
THE BICEPS

The cause of this pathology is an overload 
or an inappropriate movement in the gleno-
humeral joint (shoulder joint). The inflamma-
tion of the synovial membrane of the tendon 
sheath is found inter alia in the rheumatoid 
arthritis (RA), in the seronegative spondyloar-
thropaties e.g. ankylosing spondylitis ,psoriatic 
arthritis and in the course of the degenerative 
disease of the joints. Patients complain of the 
lancinating ache, acute or chronic, localised 
over the bicipital groove on the anterior sur-
face of the arm. 

On the physical exam we observe the 
exacerbation of the pain during the active 
supination movement of the arm against the 
applied resistance (Yergason test) [7]. In the 
course of this pain syndrome the observed 
changes involve the sheath and/or the ten-
don. Similarly to the other described pain 
syndromes involving the synovial membrane 
of the tendon sheaths and the tendons,first 
we can visualise in the sheath the presence 
of some liquid (a hypoechogenic hallo can be 
seen on the transversal cross-section of the 
intertubercular sulcus) and then the hyper-
trophy of the synovial membrane with all its’ 
consequences [8]. Moreover we can observe 
in the synovial membrane an increased ves-
sel flow in the in the power Doppler (PD) 

[9]. In the initial face the tendon of the long 
head is swollen and hypoechogenic,later it 
becomes heterogeneous and thickened [10]. 
In the course of very late and advanced in-
flammatory or degenerative changes a ten-
don is thin, atrophic and the partial or com-
plete rupture of the tendon may occur, the 
most often at the level of the intertubercular 
groove [11, 12] (Fig. 1).

SUPRASPINATUS MUSCLE SYNDROME 
A supraspinatus muscle is triangle muscle 

located in the supraspinatus fossa of the scap-
ula and on the supraspinatus fascia. The fibres 
of this muscle form a strong, short tendon that 
is inserted into the most superior facet of the 
greater tubercle of the humerus and to the ar-
ticular capsule. A supraspinatus muscle cooper-
ates with a deltoid muscle,it abducts the arm and 
simultaneously stretches the articular capsule as 
well as pronates and slightly flexes the arm.

The background of this syndrome is simi-
lar to the one of the inflammation of the ten-
don sheath of the long head of the biceps even 
if the most frequently it’s a result of the tensile 
injuries, of the recurring micro-injuries and of 
the degenerative disease with synchronic psy-
chogenic or behavioural disorders, with stress 
and even depression [7]. 

Patients with the supraspinatus muscle 
inflammation complain of the pain during the 
abduction of the arm,especially in the medial 
part of this movement [13]. The phenomenon 
is called a syndrome of a painful arc. The phys-
ical exam shows the limitation of the abduction 
as well as the presence of the hypersensitive 
‘trigger point’ located upper the superior edge 
of the scapula. 

On the ultrasonography a normal tendon 
of this muscle is visible deeply under the del-
toid muscle, has a smooth and convex external 
surface [14, 15]. The injurie of the rotator cuff 
often leads to the partial or complete rupture 

Figure 1. The inflammation of the sheath of the long head of 
the left biceps, transversal cross-section at the level of the 
intertubercular groove. 1 — tendon, 2 — fluid
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of the tendon of the supraspinatus muscle. 
The partial tendon rupture is visible on the US 
exam as a non-echogenic or hypoechogenic, 
intratendinous,, fluid-filled space correspond-
ing to the inflammatory fluid or blood [16] In 
case of a complete rupture of the tendon of the 
supraspinatus muscle we can observe a focal 
invagination of the tendon and rupture of the 
continuity of the fibres or a bald head humeral 
sign that described the conditions when we 
can’t visualize the tendon of this muscle over 
the outline of the bone [14]. The chronic de-
generative or inflammatory process cause the 
thinning and heterogeneity of the echo-struc-
ture of the tendon even with intreatendinous 
calcifications and fibrotic changes (accretion 
syndrome) [11, 17]. 

THE LATERAL EPICONDYLE SYNDROME  
— A TENNIS ELBOW

The inflammation of the lateral epicon-
dyle of the humerus is caused by a repeating 
overextension of the muscles and tendons ad-
jacent to the lateral surface of the distal part of 
the humerus which causes a myxoid degenera-
tion and formation of the reactive granulation 
tissue in the tendon of the radial extensor mus-
cle at its insertion to the lateral epicondyle. 
The partial rupture of the aponeurosis and 
regressive changes (fibrosis or calcification) 
in the tendon insertion may occur in the late 
stage of this syndrome. The entesopathy of the 
common aponeurosis of the wrist and finger 
extensors is the main cause of the aforemen-
tioned syndrome. The entesopathy involves 
mainly the extensor carpal radialis muscle. 

This is the most frequent pain syndrome 
of the latera compartment of the elbow joint 
and of the whole elbow joint. 

A ‘tennis syndrome’ is a result of the 
overload of the joint cause by the repeating 
activities. 

Patients complain of the lateral epicon-
dyle pain more intense while squeezing the 
palm or extending the wrist. In these patients 
on the physical exam an thickening of the out-
line of the lateral epicondyle and positive ‘el-
bow test’. On the ultrasonography image in the 
acute phase we can observe an oedema at the 
insertion site with focal and diffuse hypoecho-
genic areas due to the presence of the inflam-
matory fluid and to the tendinitis. Moreover, 
we can visualize the thickening of the paraten-
dinous soft tissues and the enhanced Doppler 
impulse in the PD option [14]. In the subse-

quent phases of the disease the partial rup-
tures of the tendinous and muscle fibres occur. 
We can also detect among the muscular fibres 
some haemorrhaging and small haematomas. 

The late phase is characterised by the for-
mation of the fibrillary and muscular degener-
ations as well as hyaline changes and calcifica-
tion foci, in some cases, leading to a partial or 
more rarely total rupture of the insertion or of 
the common extensors tendon. In that case we 
can visualize a fissure of the rupture filled with 
fluid, exudation and oedema of the adjacent 
soft tissues [11]. 

THE MEDIAL EPICONDYLE SYNDROME  
— GOLFER ‘S ELBOW

The inflammation of the medial epicon-
dyle of the humerus is a pain syndrome of the 
soft tissues located medially to the elbow joint. 
The most frequently this syndrome is related 
to the injury of the insertions of the prona-
tor teres muscle or of the flexor carpi radialis 
muscle. This syndrome, also called a ‘Golfer’s 
elbow’, involves the medial compartment of 
the elbow joint and it’s incidence is ten times 
lower as of the ‘Tennis Elbow” [13]. The most 
common cause of this syndrome are micro-in-
juries during the repeating activities, posttrau-
matic, inflammatory and degenerative changes 
of the insertions of the carpal flexors muscles 
to the medial epicondyle of the humerus. The 
inflammatory and degenerative changes more 
frequently involve the insertion than the tendon 
itself [16]. The patients complain of the pain lo-
cated at the area of the medial epicondyle which 
exacerbate during the flexion of the wrist. On 
the physical exam we can find the thickening 
of the outline of the epicondyle and a positive 
‘elbow test’. The changes visualized on the ul-
trasound correspond to the ones found in the 
‘tennis elbow’ but the complete rupture of the 
common flexors tendon is more rare. We should 
remember about the frequent coexistence of the 
‘Golfer’s elbow” and of the ulnar nerve neurop-
athy [16]. 

CARPAL TUNNEL SYNDROME 

The transversal carpal ligament (flexor 
retinaculum) is extended between the thenar 
and hypothenar eminence of the wrist and it 
transforms the carpal sulcus into the carpal 
tunnel. Through the tunnel passes the tendons 
of the flexors digitorum and the median nerve. 
The aetiology of the pain syndrome involv-
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ing the median nerve is divided into the local 
causes as the degenerative-overload changes, 
posttraumatic, post-infectious changes or con-
genital anomalies and the general causes in the 
course of the systemic connective tissue dis-
eases, metabolic, endocrine or oncologic dis-
eases [11, 18]. In the carpal tunnel syndrome 
the tendons of the carpal and digitorum flexors 
become thickened or its’ sheaths swollen what 
provokes a compression of the median nerve. 
This condition leads to the paraesthesia, im-
paired sensation and paresis of the fingers 
in the area innervated by the ulnar nerve. In 
advance cases of the carpal tunnel syndrome 
the weakness in the opposition of the thumb 
and atrophy of the muscles of the thenar are 
often observed. On the physical exam both 
Tinel’s and Phalen’s symptoms are positive 
[7]. On the normal ultrasonography exam of 
the carpal tunnel visualize a typical filamen-
tous structure of the tendons and a normal 
thickness of the sheaths of the carpal flexors 
muscles [11]. An ultrasonography test allows 
to diagnose or to exclude many causes of this 
syndrome. Moreover, on the basis on this test 
the carpal tunnel syndrome may be divided 
into the primary — with the thickening of the 
flexor retinaculum (exceeding 1 mm) and the 
secondary — with the inflammatory exudation 
and/or hypertrophy of the synovial membrane 
of the tendons sheaths, presence of the gan-
glions, cysts and tumours located in the car-
pal tunnel. US evaluation of the pathological 
medial nerve includes the measurement of 
its’ medial cross-sectional area o (more than 
10mm2),measured at of the pisiform bone lev-
el of the wrist; the ratio of the flattening of the 
nerve, being the relation of the transversal to 

the anterior- posterior dimension (more than 
4) and the protrusion of the palmar surface 
of the flexor retinaculum (more than 3 mm) 
[14]. In the early period of the compression the 
nerve is swollen and hypoechogenic at its’ the 
entrance into the tunnel. A chronic inflamma-
tion leads to a gradual decrease of its’ thickness 
(below 2 mm) and to the fibrotic transforma-
tion as well to the increase of the echogenicity 
of the nerve [19–21] (Fig. 2 and 3). 

DE QUERVAIN SYNDROME 

This is an inflammatory disorder associ-
ated with the narrowing or the synovitis of the 
common tendon sheath of the long abductor 
and the short extensor of the thumb at the 
styloid process of the radius bone. The main 
cause if this syndrome are repeating micro-in-
juries during the physical activities and the 
systemic connective tissue diseases e.g. RA. 
The patients complain of the thickening and 
pain of the forearm outline at the level of the 
styloid process of the radius bone that is more 
pronounced during the thumb extension. In 

Figure 2. The early stage of the carpal tunnel syndrome with the involvement of the medial nerve before it’s entrance into the tunnel 
at pisiform bone level. Left photo: a longitudinal section. The ratio of the inflation of the nerve, the ratio of the transversal to the 
anterior-posterior dimension is greater than 4 — the measurement at the pisiform bone of the wrist

Figure 3. The late stage of the carpal tunnel syndrome with the 
involvement of the medial nerve, a longitudinal cross-section
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Figure 4. De Quervain syndrome, the inflammation of the 
common sheath of tendon of the long abductor and of the 
short extensor of the thumb — a longitudinal cross-section

Figure 5. De Quervain syndrome — transversal cross-
-section

the late stage they observe the crackle in the 
sheath and the limitation of the thumb exten-
sion and abduction [13] (Fig. 4 and 5). 

On the physical exam we observe the oe-
dema and pain on palpation of the sheath as 
well as positive Finkelstein symptom [7]. On 
the ultrasonography initially we observe an 
exudate in the sheath an in the later stage the 
hypertrophy of the synovial membrane, fibrot-
ic changes and calcifications. 

TRIGGER FINGER SYNDROME

A ‘trigger finger’ is an inflammatory pro-
cess involving the fibrous sheaths and retinacu-
lum of the flexors digitorum muscles that pre-
cludes the free displacement of the tendons. The 
fingers usually remain flexed and the attempt to 
extend them provokes a characteristic leaping 
associated by an audible ‘crackle’. The disorder 
usually involves the I and the IV finger. 

The most frequent cause of the syndrome 
are overload changes and the tendon sheath 
injures and micro-bleeding rusting in reactive 
inflammation of the synovial membrane with 
its’ further consequences. The ‘trigger finger’ 
syndrome often results from the inflammation 
and oedema of the of the tendon of the flexor 
digitorum superficialis muscle due to a com-
pression of the head of the metacarpal bones 

or of the retinaculum [7]. The syndrome often 
associates RA and other arthritis. A patient 
complains of pain which escalate during grasp-
ing, especially of the difficulty to straighten the 
flexed finger in the morning hours, after being 
awoken and clenching a fist. During the day, 
the range of the finger movements is limited. 
On the physical exam we observe a tenderness 
and thickening of the tendon sheath. 

On the ultrasound image of the tendon 
sheath we should,when possible, pay attention 
on the annular, cruciate tendons and retinacu-
lum. Then we evaluate the outline and struc-
ture of the tendon, the exudate and the inflam-
matory changed synovial membrane. In case 
of RA we also look for pathologic changes of 
the nearby joints, like the granulation tissue, 
the synovial membrane hypertrophy or bone 
erosions [22–25]. A normal annular tendons is 
1mm thick and may be visualized only with use 
of the high-frequency transducers,the range 
of 16–18 MHz, optimally on the transversal 
cross-section and on the dynamic test. In the 
healthy joint we can’t visualize any exudation 
or synovial membrane [16]. Both in the inflam-
matory and degenerative disease the disorders 
of the fibrous structure and of the echogenicity 
of the tendon are the first syndromes of this 
pathology[14]. The thickening of the sheath, 
exudate, oedema and then the hypertrophy of 
the inflamed synovial membrane occur in the 
further course of the pathology. The untreated 
‘trigger finger’ syndrome results in the forma-
tion of the degenerative-proliferative changes 
in the sheath and tendon, with ‘hairy’ changes 
and a total preclusion of the finger movements. 

The synovial bursae may exist as sepa-
rate structures, as an diverticulum of the sy-
novial membrane reaching out of the joint 
cavity or as the cavernous structures located in 
points of the repeating movements and kinetic 
overload,the most frequently around the joints, 
at the insertions of the ligaments and muscles 
tendons. The external wall of the synovial bur-
sae is made of the fibrous connective tissue and 
the inside is cushioned with the synovial mem-
brane. A healthy bursa is filled with 1mm thick 
layer of the synovial fluid. The bursae diminish 
the friction during the sliding movements of 
the ligaments and tendons, during the physical 
activity. Moreover, they decrease the pressure 
to the skin and bones during the load.

Bursitis causes the hyperaemia and the 
thickening of the synovial membrane of the 
bursae and then its’ hypertrophy which impairs 
the tendon movements,narrows the space of 
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the bursae, produces inflammatory fluid. The 
aforementioned changes result in the pain and 
limitation of the movements. 

On the radiologic test a synovial bursitis 
may be visualized as a ‘cloudy’ shadow of the 
tissue ossifying beyond the bone. On the ultra-
sonography the synovial bursa are visualized 
as an oval spaces, non-echogenic or filled with 
free calcified or cartilaginous- osseous bodies. 

A SUBACROMIAL-SUBDELTOID BURSITIS

This big bursa is located in the subacro-
mial cavity and is a junction of two bursae 
— a subacromial bursa, placed beneath the 
inferior surface of the acromion and the cora-
coaromial ligament and the supradeltoid bur-
sa, placed between the deltoid muscle and the 
head and greater tubercle of the humerus. It 
covers the superior surface of the tendon of 
the supraspinatus muscle of the scapula and 
the intertubercular groove. 

The role of this bursa is to decrease the 
friction during the movements among the 
tendons of the rotators cuff and of the cora-
coacromial ligament and the deltoid muscle. 
The inflammation of this bursa is caused 
by the injuries, overloads infections, in the 
course of the degenerative disease and of 
the many other forms of arthritis. The pa-
tients complain of the sever pains during the 
movements especially during the abduction of 

Figure 6. The right subdeltoid bursitis,the transversal cross-
-section

the arm and of the weakness of the rotators 
muscles [13]. On the ultrasonography image 
the healthy subacromial-supradeltoid bursa is 
a thin, circa 2 mm of thickness, internal, hi-
poechogenic space between two externa hip-
erechogenic layers of the fibrous membrane 
and the surrounding parabursal fat that fuse 
with the outline of the subacromial facia and 
from the bottom forms the external outline of 
the rotators cuff [11, 16]. In the course of the 
inflammation the volume of the bursa increas-
es seriously. Later the synovial membrane 
becomes oedematous than hypertrophic with 
the increased amount of fluid. It takes a form 
of a big, baggy,oval hypoechogenic area. In 
the course of the late post-inflammatory and 
post-degenerative changes in the bursal space 
occur numerous calcifications, fibrosis and car-
tilaginous bodies [11] (Fig. 6). 
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