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Przedmowa
 Diagnostyka obrazowa zapalnych chorób reumatycznych jest wspaniałą publikacją, napisaną i zredagowaną przez Iwonę Sudoł-Szopińską, kierownika Zakładu Radiologii Narodowego Instytutu Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji. W tworzeniu niektórych rozdziałów uczestniczyli również inni specjaliści radiolodzy i reumatolodzy, zajmujący się leczeniem dorosłych i dzieci.
 Profesor Sudoł-Szopińska, wysoko ceniona jako ekspert w zakresie diagnostyki chorób reumatycznych, jest dobrze znana zarówno w kraju, jak i na arenie międzynarodowej jako redaktor naczelna „Journal of Ultrasonography” oraz autorka i współautorka wielu artykułów naukowych poświęconych patologiom układu mięśniowo-szkieletowego. Pełni także funkcję Przewodniczącej Podkomitetu ds. Zapaleń Stawów Europejskiego Towarzystwa Radiologii Mięśniowo-Szkieletowej (Arthritis Subcommittee of the European Society of Musculoskeletal Radiology, ESSR).
 W Diagnostyce obrazowej zapalnych chorób reumatycznych wyróżniono dwie części, składające się z dziewięciu rozdziałów. W Części pierwszej zawarto informacje o podstawach interpretacji badań obrazowych wykonywanych w ramach diagnostyki chorób reumatycznych. Szczegółowo przedstawiono zalety i ograniczenia konwencjonalnej radiografii, ultrasonografii, MR, TK (w tym rekonstrukcji trójwymiarowej), scyntygrafii (włączając SPECT/TK) oraz PET (w tym PET/TK). Podkreślono rolę MR jako techniki, która obecnie odgrywa coraz ważniejszą rolę we wczesnym rozpoznawaniu schorzeń reumatycznych, a tym samym – we wczesnym włączaniu leczenia tych chorób. Część druga, w której opisano szereg jednostek chorobowych, stanowi świetny przewodnik diagnostyczny po zapalnych chorobach reumatycznych, takich jak reumatoidalne zapalenie stawów, młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów, twardzina, zapalenie skórno-mięśniowe, zespół Sjögrena, toczeń rumieniowaty układowy, choroby z grupy spondyloartropatii oraz choroby związane z obecnością kryształów, w tym dna moczanowa, CPPD czy artropatia hydroksyapatytowa. Rozdziały są napisane w sposób przejrzysty, zwięzły, a zarazem nie pominięto w nich cennych wiadomości. W opisie każdej z jednostek chorobowych podano istotne informacje, takie jak definicja, epidemiologia, etiologia, patogeneza, obraz kliniczny, cechy obrazu radiologicznego oraz diagnostyka różnicowa.
 Omawiana książka łączy wiedzę dotyczącą zastosowania konkretnych metod obrazowych w danej jednostce chorobowej z informacjami o testach czy danych klinicznych ważnych dla danego przypadku, co w efekcie umożliwia Czytelnikowi zrozumienie celowości i skuteczności zastosowania poszczególnych technik obrazowania. Publikacja została wzbogacona pięknymi ilustracjami, w tym kolorowymi rycinami poszczególnych metod obrazowych, a także zdjęciami klinicznymi chorych; materiały ikonograficzne są doskonałej jakości. Dodatkowo w książce jest wiele schematów, diagramów i tabel ułatwiających poruszanie się w złożonym procesie diagnostycznym szerokiej gamy chorób reumatycznych. Bardzo pomocny jest także wykaz skrótów oraz słownik podstawowych pojęć użytych w tekście. Bibliografia jest zwięzła, jednak zawiera pozycje aktualne i ważne.
 Podsumowując, jest to pięknie zilustrowana, napisana w sposób przejrzysty i zwięzły książka. Stanowi cenne źródło informacji dla szerokiego kręgu lekarzy radiologów, reumatologów oraz lekarzy pozostałych specjalności, zainteresowanych zastosowaniem metod obrazowych w diagnostyce chorób reumatycznych. Szczerze ją rekomenduję. Będzie doskonałym uzupełnieniem zarówno domowej biblioteki, jaki i księgozbioru w miejscu pracy.
Adam Greenspan, M.D., Med.Sc.D., F.A.C.R.
 Profesor radiologii i ortopedii
 University of California, Davis School of Medicine,
 Sacramento, Kalifornia, USA
 
 Przedmowa od redaktora naukowego
Diagnostyka obrazowa zapalnych chorób reumatycznych jest pierwszą w Polsce książką przygotowaną przez zespół radiologów i reumatologów, w której w sposób kompleksowy omówiono obraz radiologiczny zmian w układzie mięśniowo-szkieletowym w przebiegu chorób reumatycznych. To nowatorskie, a zarazem holistyczne ujęcie znalazło swoje odzwierciedlenie w konstrukcji publikacji. Pierwszą część książki poświęciliśmy omówieniu spektrum zmian widocznych na radiogramach, w badaniach USG, MR, TK, scyntygrafii oraz PET. W kolejnej części w sposób usystematyzowany przeanalizowaliśmy kilkadziesiąt jednostek chorobowych, zarówno najczęstszych, jak i występujących rzadko u chorych dorosłych, młodzieży oraz u dzieci, zaliczanych do dwóch dużych grup chorób reumatycznych, tj. układowych chorób tkanki łącznej i zapaleń kręgosłupa z towarzyszącym zapaleniem stawów obwodowych. Opisaliśmy ich epidemiologię, etiopatogenezę, obraz kliniczny i radiologiczny. Ponadto, pisząc poszczególne rozdziały niniejszej publikacji, dokonaliśmy aktualizacji wielu określeń i definicji, a także klasyfikacji chorób reumatycznych, które w dalszym ciągu są tematem dyskusji. Poruszona problematyka, dobór materiałów ilustracyjnych oraz przystępna forma przekazu sprawiają, że powstała książka jest nowoczesnym opracowaniem, adresowanym do lekarzy zajmujących się w ramach swych praktyk diagnostyką i leczeniem chorób narządu ruchu. Mamy nadzieję, że będzie ona cennym i przydatnym w praktyce źródłem wiedzy.
Autorzy dziękują za pomoc w opracowaniu materiału graficznego radiologom z Zakładu Radiologii Narodowego Instytutu Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji w Warszawie: Grzegorzowi Praconiowi, Marcie Walentowskiej-Janowicz, Elżbiecie Grochowskiej oraz Mateuszowi Płazie.
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 Wykaz skrótów
ACR (American College of Rheumatology) – Amerykańskie Kolegium Reumatologiczne
 AP (anterior-posterior) – projekcja przednio-tylna
 BME (bone marrow edema) – obrzęk szpiku
 CD (Crohn’s disease) – choroba Leśniowskiego-Crohna
 ChZS – choroba zwyrodnieniowa stawów
 CM (contrast medium) – środek kontrastujący
 CMC (carpo-metacarpal) – (staw) nadgarstkowo-śródręczny
 CRMO (chronic recurrent multifocal osteomyelitis) – przewlekłe nawracające wieloogniskowe zapalenie kości i szpiku
 DIP (distal interphalangeal) – (staw) międzypaliczkowy dalszy
 DM (dermatomyositis) – zapalenie skórno-mięśniowe
 DRUJ (distal radioulnar joint) – staw promieniowo-łokciowy dalszy
 EMG – elektromiografia
 IP (interphalangeal) – (staw) międzypaliczkowy
 ŁZS – łuszczycowe zapalenie stawów
 MCP (metacarpo-phalangeal) – (staw) śródręczno-paliczkowy
 MCTD (mixed connective tissue disease) – mieszana choroba tkanki łącznej
 MIZS – młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów
 MTP (metatarso-phalangeal) – (staw) śródstopno-paliczkowy
 MR (magnetic resonance) – badanie metodą rezonansu magnetycznego
 PDUS (power Doppler ultrasound) – badanie USG ze wzmocnieniem mocy („Doppler mocy”)
 PIP (proximal interphalangeal) – (staw) międzypaliczkowy bliższy
 PM (polymyositis) – zapalenie wielomięśniowe
 RCJ (radiocarpal joint) – staw promieniowo-nadgarstkowy
 ReZS – reaktywne zapalenie stawów
 RTG – badanie radiograficzne, rentgenogram
 RZS – reumatoidalne zapalenie stawów
 SKB – stawy krzyżowo-biodrowe
 SpA (spondyloarthritis) – zapalenie kręgosłupa i stawów obwodowych
 TK – tomografia komputerowa
 TKWR – tomografia komputerowa wielorzędowa
 TRU – toczeń rumieniowaty układowy
 UC (ulcerative colitis) – wrzodziejące zapalenie jelita grubego
 USG – badanie ultrasonograficzne
 ZZSK – zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa
Podstawowe definicje
Obrzęk szpiku kostnego (bone marrow edema, BME) – objaw niespecyficzny, występuje w przebiegu zmian zapalnych, pourazowych, nowotworowych, przeciążeniowych, niedokrwiennych; jest niewidoczny w RTG, TK i USG, w badaniu MR jest to obszar słabo odgraniczony od otaczającej kości beleczkowej (gąbczastej), o niskim sygnale w obrazach T1-zależnych, wysokim w obrazach T2- i PD-zależnych z saturacją sygnału tkanki tłuszczowej, STIR/TIRM, ulegający wzmocnieniu po podaniu środka kontrastującego. W chorobach reumatycznych BME odpowiada obszarom nacieków zapalnych w tkance kostnej podchrzęstnej, które nieleczone prowadzą do powstania nadżerek.
 Geoda, synonim: torbiel zapalna (inflammatory cyst) – obszar nacieku zapalnego i niszczenia tkanki kostnej podchrzęstnej, dobrze odgraniczony, o kształcie na ogół owalnym albo okrągłym, widoczny w RTG jako przejaśnienie, w USG jako zmiana bezechowa lub hipoechogeniczna, w MR jako zmiana o niskim sygnale w obrazach T1-zależnych, wysokim w obrazach T2- i PD-zależnych z saturacją sygnału tkanki tłuszczowej, STIR/TIRM, ulegająca wzmocnieniu po podaniu środka kontrastującego.
 Torbiel zwyrodnieniowa (degenerative cyst) – powstaje w przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawów, dobrze odgraniczona, owalna albo okrągła, widoczna w RTG jako przejaśnienie ze sklerotycznymi brzegami, w USG jako zmiana bezechowa lub hipoechogeniczna, w MR jako zmiana o niskim sygnale w obrazach T1-zależnych, wysokim w obrazach T2- i PD-zależnych z saturacją sygnału tkanki tłuszczowej, STIR/TIRM, nieulegająca wzmocnieniu po podaniu środka kontrastującego.
 Nadżerka kostna – w przebiegu chorób reumatycznych jest to ubytek warstwy korowej kości, powstały albo w wyniku działania łuszczki stawowej, albo ewolucji obrzęku szpiku bądź torbieli zapalnej. W przebiegu entezopatii – ubytek warstwy korowej jest spowodowany (mikro)urazem mechanicznym włókien entezy (dowody naukowe na temat tła pierwotnie zapalnego nie są dostateczne).
 Pogrubienie błony maziowej – w początkowej fazie procesu zapalnego wynika z rozrostu (hiperplazji), czyli zwiększenia liczby komórek błony maziowej (synowiocytów), następnie z ich przerostu (hipertrofii), czyli zwiększenia objętości komórek, wraz z towarzyszącym naciekiem zapalnym warstwy podwyściółkowej błony maziowej.
Wprowadzenie
Klasyfikacja chorób reumatycznych według American College of Rheumatology z 1983 roku obejmuje ponad 300 jednostek chorobowych, podzielonych na 10 grup:
 I. Układowe choroby tkanki łącznej.
 II. Zapalenie kręgosłupa i stawów obwodowych (spondyloarthritis).
 III. Choroba zwyrodnieniowa stawów.
 IV. Zapalenie stawów, pochewek ścięgien i kaletek maziowych towarzyszące zakażeniu.
 V. Choroby metaboliczne i gruczołów dokrewnych, którym towarzyszą choroby stawów.
 VI. Nowotwory.
 VII. Zaburzenia nerwowo-naczyniowe.
 VIII. Choroby kości i chrząstek.
 IX. Zmiany pozastawowe.
 X. Różne zaburzenia.
 Niniejsze opracowanie dotyczy grupy I i II chorób reumatycznych, tj. układowych chorób tkanki łącznej oraz zapalenia kręgosłupa i stawów obwodowych, a także krystalopatii, zaliczanych do grupy V. W krystalopatiach, podobnie jak w pierwszych dwóch grupach, w obrazie klinicznym również dominuje proces zapalny stawów i tkanek przystawowych.
 Podstawowymi metodami obrazowymi stosowanymi w diagnostyce chorób reumatycznych są: radiografia konwencjonalna (RTG), ultrasonografia (USG) i rezonans magnetyczny (MR). Wiodącą metodą pozostaje RTG, która przez wiele lat była jedynym badaniem wykonywanym w celu rozpoznania i monitorowania tych chorób. W dobie wczesnej diagnostyki i konieczności dokładniejszej oceny skuteczności nowoczesnego leczenia chorób reumatycznych coraz częściej wykonywane są badania USG i MR, ze względu na możliwość zobrazowania „przedradiograficznych” zmian zapalnych w obrębie tkanek miękkich i tkanki kostnej. Miejsce tych badań w algorytmach diagnostycznych ulega stałej modyfikacji wraz z pogłębianiem wiedzy na temat patogenezy poszczególnych chorób reumatycznych oraz możliwości diagnostycznych zarówno tradycyjnych badań obrazowych (RTG), jak i USG i MR.
 Przez wiele lat sądzono, że nadżerki, będące charakterystyczną cechą reumatoidalnego zapalenia stawów, powstają po 1–2 latach trwania choroby. Obecnie, dzięki badaniom USG i MR, wiemy, że u znacznej liczby pacjentów destrukcja stawów rozpoczyna się już po 3 miesiącach od wystąpienia objawów. Badanie RTG uznawano za podstawową metodę diagnostyki zesztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa. Aktualnie istnieją dowody, że badanie MR obrazuje wczesne zmiany zapalne w warstwie podchrzęstnej tkanki kostnej, wyprzedzające o kilka lat objawy RTG. Te dowody naukowe znajdują odzwierciedlenie w nowych kryteriach klinicznych rozpoznawania chorób reumatycznych, w których znane od lat metody radiologiczne ustępują lub są wspierane nowymi technikami obrazowania.
I
Podstawy interpretacji wyników badań obrazowych
1
Konwencjonalne zdjęcia rentgenowskie
Iwona Sudoł-Szopińska, Genowefa Matuszewska
Wskazania do badania
 Pomimo wprowadzenia badań USG i MR, badanie RTG pozostaje podstawowym i wyjściowym badaniem wykonywanym u pacjentów z klinicznym podejrzeniem chorób reumatycznych.
 Cele wykonywania badania RTG:
 ► Rozpoznanie choroby, z uwzględnieniem diagnostyki różnicowej.
 ► Określenie stopnia jej zaawansowania.
 ► Monitorowanie przebiegu choroby, w tym ocena efektów leczenia oraz ewentualnych powikłań.
 W wielu chorobach reumatycznych objawy radiologiczne są charakterystyczne, co przy łącznej analizie obrazu klinicznego i wyników badań dodatkowych pozwala ustalić rozpoznanie. Niemniej, wczesne etapy zapaleń stawów, które obejmują tkanki miękkie lub szpik kostny, nie są widoczne albo nie są charakterystyczne w badaniu RTG. Dodatkowo, duża różnorodność tych schorzeń, występowanie zespołów nakładania lub współistnienie innych chorób powodują, że do ostatecznego rozpoznania często niezbędne są kolejne metody obrazowania oraz badanie cytologiczne lub histopatologiczne.
 Interpretacja wyników
 Nawet jeśli objawy dotyczą jednego stawu, zawsze wykonywane są zdjęcia RTG symetrycznych stawów, w celu oceny porównawczej. Bardzo ważne jest porównanie aktualnego obrazu z wcześniej wykonanymi radiogramami. Wyjściowe zdjęcia RTG są w większości przypadków interpretowane w dwóch standardowych projekcjach. Jeśli istnieją wskazania, wykonuje się projekcje dodatkowe, np. RTG odcinka szyjnego kręgosłupa w przodopochyleniu i tyłopochyleniu, najczęściej u chorych na reumatoidalne zapalenie stawów, w celu wykluczenia albo potwierdzenia podwichnięcia w stawie szczytowo-obrotowym i innych niestabilności. Dodatkowe projekcje służą również uniknięciu nakładania się struktur kostnych, szczególnie w badaniu rąk i stóp, co poprawia wykrywalność zmian, zwłaszcza nadżerek.
 Standardowe projekcje dla danych stawów są następujące:
 ► Stawy obwodowe (łokciowe, kolanowe, skokowe) oraz kręgosłup piersiowy i lędźwiowy – zdjęcia RTG w dwóch typowych projekcjach: przednio-tylnej (AP) i bocznej; stawy biodrowe – zdjęcie miednicy obejmujące stawy biodrowe w rzucie AP, w razie potrzeby uzupełnione o zdjęcie celowane albo osiowe pojedynczego stawu.
 ► Bark – symetryczne zdjęcia w projekcji AP, w razie wątpliwości poszerzane o zdjęcia osiowe lub inne projekcje.
 ► Kręgosłup szyjny – radiogramy w rzucie bocznym w pozycji pośredniej; w przypadku wskazań klinicznych wykonywane są zdjęcia w przodo- i tyłopochyleniu oraz AP.
 ► Stawy krzyżowo-biodrowe – zdjęcie RTG w projekcji AP; stawy krzyżowo-biodrowe są także dobrze widoczne na zdjęciu w projekcji AP kręgosłupa lędźwiowego oraz AP miednicy.
 ► Ręce – zdjęcia w projekcji PA (grzbietowo-dłoniowej) oraz skośne w projekcji Nørgaarda (tzw. chwytacza piłki), niekiedy również zdjęcia profilowe oraz celowane skośne.
 ► Stopy – zdjęcia w projekcji grzbietowo-podeszwowej i skośnej.
 Ocenie podlegają tkanki miękkie, struktura i ustawienie kości tworzących staw oraz szpara stawowa.
 Do nieprawidłowości widocznych na zdjęciach RTG u pacjentów z chorobami reumatycznymi (schem. 1.1) zaliczane są:
 ► poszerzenie cienia tkanek miękkich okołostawowych (ryc. 1.1),
 ► osteoporoza przystawowa (ryc. 1.2), uogólniona (ryc. 1.3) i hipertroficzna (przerostowa),
 ► nadżerki i torbiele zapalne (geody) (ryc. 1.4, ryc. 1.5),
 ► odczyny okostnowe (ryc. 1.6),
 ► zwężenie albo poszerzenie szpary stawowej (ryc. 1.7),
 ► osteoliza (ryc. 1.8),
 ► proliferacje kostne (osteofity, entezofity, syndesmofity) (ryc. 1.9),
 ► deformacje stawów (ryc. 1.3),
 ► zaburzenia rozwojowe (ryc. 1.10, ryc. 1.14),
 ► ankyloza (ryc. 1.11),
 ► zwapnienia w tkankach miękkich (ryc. 1.12),
 ► złamania patologiczne (ryc. 1.13).
[image: 15630.jpg]
 Schemat 1.1.
Nieprawidłowości widoczne na zdjęciach RTG w przebiegu chorób reumatycznych. OP – osteoporoza przystawowa, G – geoda.
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 Rycina 1.1.
RTG rąk, projekcja PA. Wrzecionowate poszerzenie i zwiększone wysycenie cienia tkanek miękkich okolicy stawów PIP 2–5 ręki prawej.
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 Rycina 1.2.
RTG rąk, projekcja PA. Osteoporoza przystawowa w stawach rąk. Stan po przebytym złamaniu końca dalszego kości promieniowej i niewygojonym złamaniu wyrostka rylcowatego kości łokciowej po prawej stronie.
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Rycina 1.3.
RTG rąk: a – projekcja PA; b – schemat deformacji. Uogólniona osteoporoza i liczne zniekształcenia w przebiegu długo trwającego RZS. Deformacje typu łabędziej szyi w stawach palców 2 i 3, typu butonierki w stawach palca 5 ręki lewej oraz obustronnie typu kciuka autostopowicza, ankyloza kostna w niektórych stawach nadgarstków.
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 Rycina 1.4.
RTG rąk, projekcja PA. Osteoporoza przystawowa, geody w kościach nadgarstków oraz u podstawy 1 kości śródręcza ręki lewej, cień wapienny o strukturze kostnej na wysokości szpary stawowej MCP 1 ręki prawej od strony promieniowej.
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Rycina 1.5.
RTG rąk, projekcja PA. a. Poszerzenie cienia tkanek miękkich okolicy nadgarstków od stron łokciowych, większe po stronie prawej, nadżerki wyrostków rylcowatych kości łokciowych. b. Obraz powiększony okolicy wyrostka rylcowatego kości łokciowej prawej.
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Rycina 1.6.
RTG rąk, projekcja PA. Wzmożone wysycenie cienia tkanek miękkich okolicy stawu MCP 3 ręki prawej, przerost okolic nasadowo-przynasadowych kości tworzących ten staw oraz nawarstwienia okostnowe wzdłuż trzonu paliczka bliższego palca 3.
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Rycina 1.7.
RTG stawu kolanowego prawego, projekcja AP. Uogólniona i niewielkiego stopnia hipertroficzna osteoporoza, zwężenie szpary stawowej stawu udowo-piszczelowego w przedziale przyśrodkowym i bocznym, geoda guzka przyśrodkowego wyniosłości międzykłykciowej oraz kłykcia przyśrodkowego kości piszczelowej.
[image: 1.8_fmt.jpeg]
Rycina 1.8.
RTG stawu łokciowego prawego, projekcja boczna. Poszerzenie i wzmożone wysycenie cienia tkanek miękkich okołostawowych, uogólniona osteoporoza, duże zmiany destrukcyjne (osteolityczne) części kostnych tworzących staw. Obraz charakterystyczny dla zaawansowanego RZS.
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 Rycina 1.9.
RTG stopy prawej, projekcja skośna. Zmiany entezopatyczne u podstawy 5 kości śródstopia, zmineralizowane blizny (entezofity, tzw. ostrogi piętowe górne) w entezie ścięgna piętowego (pełna ocena patologii na zdjęciu bocznym).
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Rycina 1.10.
RTG stawów kolanowych w pozycji leżącej, projekcja AP: a – przymusowe ustawienie w stawach kolanowych i zaburzenia rozwojowe u 17-letniej dziewczynki chorej na MIZS od 5. roku życia w postaci nieprawidłowego modelowania i przerostu nasad, hipoplazji okolic przynasadowych i trzonów kości. Osteoporoza uogólniona i hipertroficzna, wtórne zmiany zwyrodnieniowe; b – przerost nasady dalszej kości udowej prawej u 14-letniej dziewczynki chorej na MIZS.
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Rycina 1.11.
RTG: a – rąk, projekcja PA. Osteoporoza uogólniona, duże zmiany destrukcyjne (geody i nadżerki) w stawach MCP z odchyleniami łokciowymi w tych stawach, ankyloza kostna w stawach PIP palców 3–5 ręki prawej, w stawach nadgarstków i niektórych CMC. Wtórne zmiany zwyrodnieniowe, zwłaszcza w stawach promieniowo-nadgarstkowych; b – stawów krzyżowo-biodrowych, projekcja AP. Uogólniona osteoporoza, ankyloza stawów krzyżowo-biodrowych ze skostnieniami w obrębie więzadeł.
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 Rycina 1.12.
RTG rąk, projekcja PA. Uogólniona osteoporoza, bezpostaciowe i gruboziarniste zwapnienia w okolicy stawów DIP palców 2, 3 i 5 ręki prawej, PIP 5 i nadgarstka ręki lewej oraz pasmowate zwapnienia w okolicy głowy paliczka bliższego kciuka ręki lewej, przykurcze i podwichnięcia w niektórych stawach rąk, zwichnięcie w stawie IP kciuka ręki prawej – obraz charakterystyczny dla twardziny. Wtórne zmiany zwyrodnieniowe w stawach CMC 1 i łódeczkowato-czworobocznych.
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 Rycina 1.13.
RTG odcinka piersiowego kręgosłupa u chorej na długo trwające RZS, projekcja boczna. Osteoporoza uogólniona, złamanie patologiczne – zmniejszenie wysokości i rozfragmentowanie trzonu przejścia piersiowo-lędźwiowego.
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Rycina 1.14.
Zaburzenia rozwojowe oraz zmiany pozapalne w przebiegu MIZS: a – zdjęcie kliniczne ręki prawej; b – RTG rąk, projekcja PA.
Poszerzenie cienia tkanek miękkich okołostawowych często z jego większym wysyceniem
 Poszerzenie cienia tkanek miękkich okołostawowych często z jego większym wysyceniem może być najwcześniejszym objawem chorób reumatycznych. Nie jest to objaw swoisty i nie można na podstawie RTG zróżnicować, czy jest wynikiem pogrubienia błony maziowej, czy tylko wysięku w jamie stawu lub w pochewkach ścięgnistych oraz kaletkach, czy też może być spowodowany obrzękiem tkanki tłuszczowej śródstawowej lub pozastawowej (różnicowanie w USG lub MR).
 Osteoporoza przystawowa uogólniona i przerostowa
 Osteoporoza (zanik kostny) występuje w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawów (RZS), młodzieńczego idiopatycznego zapalenia stawów (MIZS), innych chorób tkanki łącznej oraz zapaleń infekcyjnych (zwłaszcza gruźlicy). Najwcześniej uwidacznia się okołostawowo. Na radiogramach objawia się mniejszym wysyceniem przystawowych części kości. Osteoporoza, początkowo przystawowa, w miarę rozwoju choroby ma charakter uogólniony. Przerostowa osteoporoza ma miejsce w przypadku przewlekłego procesu zapalnego, charakteryzuje się rzadszym ułożeniem grubszych beleczek kostnych.
 Najbardziej obiektywnym objawem zaniku kostnego jest ścieńczenie i rzadsze ułożenie beleczek istoty gąbczastej, a w okresie późniejszym również ścieńczenie warstwy korowej. Trudności sprawia określenie nieznacznego stopnia zaniku kostnego; w takich przypadkach interpretacja powinna się zawsze opierać na radiogramach symetrycznych okolic anatomicznych.
 Metodą z wyboru w ocenie osteoporozy jest densytometria.
 Odczyny okostnowe
 Nawarstwienia okostnej wzdłuż trzonów kości śródręcza, śródstopia oraz trzonów paliczków występują w przebiegu MIZS, młodzieńczego łuszczycowego zapalenia stawów (MŁZS), łuszczycowego zapalenia stawów u dorosłych (ŁZS). W RZS mogą być obserwowane wzdłuż dalszych odcinków trzonów kości podudzi. Niekiedy powodują wyrównanie wklęsłego zarysu paliczków, aż do znacznego ich pogrubienia i zniekształcenia (tzw. paliczki czopkowe), co może być jedynym objawem MIZS.
  Odczyny okostnowe w chorobach reumatycznych:
 młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów
 łuszczycowe zapalenie stawów
 młodzieńcze łuszczycowe zapalenie stawów
 
 Nadżerki i torbiele zapalne (geody)
 RTG nie pozwala uwidocznić wszystkich nadżerek, m.in. z powodu rzutowania się cieni struktur kostnych. Metodami o wyższej czułości są MR i TK.
 Najwcześniejszym objawem tworzącej się nadżerki w badaniu RTG jest zatarcie zarysu warstwy korowej. Wykształcona nadżerka jest ubytkiem cieniowym warstwy podchrzęstnej z przerwaną warstwą korową. Zachowanie warstwy korowej przemawia za geodą. Torbiele zapalne należy różnicować z torbielami zwyrodnieniowymi, które zazwyczaj są większe i mają sklerotyczną otoczkę.
 Nadżerki mogą występować w stawach obwodowych, w kręgosłupie, w stawach krzyżowo-biodrowych, w miejscach przyczepów ścięgien, więzadeł i torebki stawowej, czyli w entezach.
 W stawach obwodowych wyróżnia się tzw. nadżerki brzeżne (występujące między granicą chrząstki szklistej a przyczepem torebki stawowej, tj. w miejscu bezpośredniego kontaktu zmienionej zapalnie błony maziowej z kością) oraz nadżerki podchrzęstne, widoczne w warstwie kości podchrzęstnej po zniszczeniu chrząstki szklistej (schem. 1.2). Nadżerki tworzą się w wyniku nacieku ziarniny zapalnej (łuszczki), która powstaje w podwyściółkowej warstwie błony maziowej, na tkankę kostną albo wskutek uwalniania cytokin prozapalnych przez nacieki komórkowe w szpiku kostnym. W drugim przypadku proces ten pierwotnie prowadzi do powstania torbieli zapalnej (geody), która po przerwaniu warstwy korowej staje się nadżerką. W dalszym etapie choroby zwiększająca się wielkość i liczba nadżerek będą prowadziły do destrukcji powierzchni stawowych, aż do całkowitego zaniku chrząstki i szpary stawowej, zesztywnień włóknistych i kostnych oraz do deformacji stawu.
 W kręgosłupie szyjnym (często zajętym w RZS, MIZS) nadżerki i geody mogą występować w zębie kręgu obrotowego, w stawach międzykręgowych, w trzonach kręgów i wyrostkach kolczystych.
 W zapaleniu kręgosłupa i stawów obwodowych (spondyloarthritis, SpA) nadżerki pierwotnie umiejscawiają się w obrębie powierzchni stawowych stawów krzyżowo-biodrowych. Zmiany w kręgosłupie powstają w późniejszym okresie choroby:
 ► W obrębie trzonów kręgów zmiany zapalne obwodowej części pierścienia włóknistego prowadzą do powstania odczynu zapalnego (określanego w MR jako Romanus lesion, corner inflammatory lesion – CIL) w miejscu styku krawędzi trzonu kręgu z krążkiem międzykręgowym (enthesitis), z tworzeniem nadżerek (Romanus erosions), następnie sklerotyzacją (reactive sclerosis) warstwy podchrzęstnej krawędzi górnych i dolnych blaszek granicznych (świecące rogi w RTG i MR; shiny corner) oraz odczynem kostniejącym w tkankach miękkich okołokręgosłupowych i więzadle podłużnym przednim.
 ► W zespole trzon-krążek-trzon (spondylodiscitis) nadżerki występują w przebiegu zmian zapalnych o typie zapalenia kręgosłupa i stawów obwodowych (spondyloarthritis) i typowo umiejscawiają się w częściach centralnych blaszek granicznych trzonów kręgów (aseptic non-infectious discitis with erosions of the end plates, Andersson lesion). Poprzedza je etap obrzęku szpiku warstwy podchrzęstnej blaszek granicznych trzonów. W późniejszym okresie obserwuje się wyraźną sklerotyzację podchrzęstną (jako wyraz gojenia) przy zachowanej albo poszerzonej przestrzeni międzytrzonowej.
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 Schemat 1.2.
Kolejne etapy powstawania nadżerek brzeżnych i podchrzęstnych w jamie stawu.
► Nadżerki w strefach przyczepów torebki stawowej, ścięgien i więzadeł (entez) powstają m.in. w RZS, MIZS, w obwodowych postaciach spondyloarthritis. Na podstawie badań obrazowych nie można na obecnym etapie wiedzy zróżnicować, czy przyczyną powstawania tych nadżerek jest zapalenie przyczepu (enthesitis), czy inne zmiany entezopatyczne o charakterze przeciążeniowym (mikrouszkodzenia) albo degeneracyjnym.
 Szerokość szpary stawowej
 Szerokość szpary stawowej informuje pośrednio o stanie chrząstki stawowej, która nie jest widoczna w badaniu RTG. Zaawansowany proces zapalny prowadzi do niszczenia chrząstki, najczęściej uogólnionego, co w RTG objawia się zwężeniem szpary stawowej. W skrajnych przypadkach szpary stawowe zanikają i dochodzi do zesztywnienia kostnego (zrostu, ankylozy).
 Osteoliza
 Osteoliza, czyli całkowite zniszczenie kości, w przebiegu chorób reumatycznych najczęściej obejmuje paliczki dystalne rąk i stóp (tzw. akroosteoliza, czyli liza guzowatości paznokciowych). Występuje najczęściej w twardzinie oraz łuszczycowym zapaleniu stawów.
  Choroby przebiegające z akroosteolizą:
 łuszczycowe zapalenie stawów
 twardzina
 zapalenie skórno-mięśniowe
 choroba Raynauda
 dna moczanowa, sarkoidoza
 zespół Sjögrena
 nadczynność przytarczyc
 inne (np. zaburzenia rozwojowe)
 
 Proliferacje kostne (entezofity, osteofity, syndesmofity)
 Entezofity są to zmineralizowane lub skostniałe blizny po częściowych uszkodzeniach entez będące efektem procesu naprawczego lub zapalnego.
 Osteofity, obok podchrzęstnej sklerotyzacji, są cechą charakterystyczną choroby zwyrodnieniowej stawów. W chorobach reumatycznych dochodzi do powstania wtórnych zmian zwyrodnieniowych w postaci osteofitów brzeżnych, umiejscowionych na krawędziach powierzchni stawowych. W ich etiopatogenezie podkreśla się m.in. znaczenie czynnika zapalnego.
 Syndesmofity to skostnienia zewnętrznej części pierścienia włóknistego krążka międzykręgowego oraz tzw. włókien krótkich, znajdujących się między więzadłem podłużnym przednim a tkanką łączną okołokręgosłupową. Są cechą charakterystyczną osiowych postaci spondyloarthritis. Przypuszczalnie powstają w wyniku zmian zapalnych zewnętrznej części pierścienia włóknistego krążka międzykręgowego z następową sklerotyzacją (reactive sclerosis) oraz odczynem kostniejąco-zapalnym w więzadle podłużnym przednim i tkance łącznej okołokręgosłupowej.
 Proliferacje kostne w okolicy nadżerek, w entezach, wzdłuż trzonów kości, oraz proliferacje śródkostne prowadzące do wzrostu gęstości kości są najbardziej charakterystycznymi radiologicznymi cechami ŁZS (patrz rozdz. 8.4).
 Deformacje stawów (przykurcze, podwichnięcia, zwichnięcia)
 Deformacje stawów mogą być spowodowane zarówno zmianami wewnątrzstawowymi (uszkodzenie powierzchni stawowych i struktur torebkowo-więzadłowych), jak i zmianami zewnątrzstawowymi (wtórne zaniki mięśni, przykurcze ścięgien).
 Zaburzenia rozwojowe
 U pacjentów z MIZS we wczesnym dzieciństwie dochodzi do opóźnienia albo przyśpieszenia pojawiania się jąder kostnienia i ich nierównomiernego rozwoju. Obserwuje się deficyty wzrostu, spowodowane wcześniejszym zarośnięciem płytki (chrząstki) wzrostowej, albo przyśpieszenia wzrostu, na skutek przekrwienia nasad kostnych stawów kości długich i stymulacji płytki wzrostowej w przebiegu przewlekłego procesu zapalnego (patrz ryc. 1.14). Skrócenie kości długich ze znacznym zniekształceniem nasad w niektórych zaawansowanych przypadkach przypomina osteochondrodysplazję. Zaburzenia takie określa się jako pseudochondrodystrofię reumatoidalną. Do karłowatości, która występuje obecnie niezwykle rzadko, predysponuje młodszy wiek zachorowania, duża aktywność procesu zapalnego stawów oraz przewlekły przebieg choroby podstawowej, prowadzące do zahamowania wzrostu wszystkich kości długich. Jeśli nie doszło do zarośnięcia chrząstki wzrostowej, istnieje możliwość częściowego albo całkowitego wyrównania deficytu wzrostu u małych dzieci. U niektórych dzieci obserwuje się brachydaktylię (skrócenie paliczków) rąk i niekiedy stóp. Innym powikłaniem jest niedorozwój żuchwy (tzw. ptasi profil; bird face), będący rezultatem przebytego we wczesnym wieku dziecięcym zapalenia stawów skroniowo-żuchwowych i zatrzymania wzrostu żuchwy (ryc. 1.15).
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 Rycina 1.15.
Hipoplazja żuchwy, tzw. ptasi profil u chłopca z wieloletnim MIZS.
Ankyloza (zesztywnienie, początkowo włókniste, a następnie kostny zrost powierzchni stawowych)
 U dorosłych ankyloza jest zejściowym etapem zapalenia stawów krzyżowo-biodrowych lub stawów międzykręgowych w przebiegu osiowej postaci spondyloarthritis, głównie zesztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa (ZZSK) i ŁZS. W ŁZS charakterystyczne jest współistnienie ankylozy ze zmianami destrukcyjnymi (nadżerkami, zmianami osteolitycznymi) w tej samej części anatomicznej (ręce, stopie). Zesztywnienie następuje w wyniku rozrostu tkanki włóknistej, z następową metaplazją chrzęstną i skostnieniem. Szczególna skłonność do ankyloz występuje u dzieci i młodzieży w przebiegu MIZS i może mieć miejsce w każdym zajętym stawie. W przebiegu MIZS charakterystyczne jest występowanie całkowitego zrostu kostnego w stawach międzykręgowych na jednym albo na kilku poziomach szyjnego odcinka kręgosłupa.
 Zwapnienia w tkankach miękkich
 U dorosłych zwapnienia w tkankach miękkich są stwierdzane w przypadku twardziny, zapalenia skórno-mięśniowego, zapalenia wielomięśniowego, krystalopatii, mieszanej choroby tkanki łącznej i innych zespołów nakładania. U dzieci są widoczne w przebiegu twardziny układowej, w zapaleniu skórno-mięśniowym lub w zespole nakładania twardziny układowej i PM/DM.
 Złamania patologiczne
 Z powodu osteoporozy występującej w przebiegu wielu chorób reumatycznych kości podatne są na złamania patologiczne (samoistne lub w wyniku niewielkiego urazu). Typowe miejsca złamań niedoborowych to trzony kręgów, kości miednicy, kości długie kończyn dolnych, kości stopy.
 Ocena zmian zapalnych
 Ocena zmian zapalnych na radiogramach może być jakościowa (opis rodzaju patologii wraz z miejscem jej występowania) albo za pomocą skal oceny półilościowej. Przykładowy radiogram rąk wraz z opisem przedstawiono na rycinie 1.16. Do oceny półilościowej w przebiegu RZS wykorzystywane są skale, m.in.: Steinbrockera, Larsena, Sharpa, i ich liczne modyfikacje, różniące się przede wszystkim zakresem ocenianych struktur anatomicznych. W przypadku osiowej postaci spondyloarthritis są stosowane tzw. radiologiczne kryteria nowojorskie do oceny zmian zapalnych stawów krzyżowo-biodrowych oraz skala oceny zmian w kręgosłupie mSASSS (Modified Stoke Ankylosing Spondylitis Spinal Score).
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 Rycina 1.16.
Ocena jakościowa zmian w przebiegu RZS w badaniu RTG rąk. Przykładowy radiogram, opis nieprawidłowości w tabeli.
	 Tkanki miękkie
  	 poszerzenie i mocniejsze wysycenie cienia tkanek miękkich okolicy stawów:
 ► PIP 2, 3 obustronnie
 ► PIP 4, 5 ręki prawej
 ► nadgarstków, głównie od strony łokciowej
 drobne zwapnienie między głowami 2 i 3 kości śródręcza lewego
  
	 Ustawienie w stawach
  	 ustawienie zgięciowe i odchylenia łokciowe w stawach MCP 2–5 obustronnie
 podwichnięcia w stawach:
 ► MCP 1 ręki prawej
 ► PIP 4, 5 ręki lewej
  
	 Mineralizacja
  	 uogólniona osteoporoza
  
	 Szpary stawowe
  	 zwężone w wielu stawach
  
	 Geody
  	 w stawach PIP 2–5 ręki prawej
 w stawach PIP 2, 3 ręki lewej
 w stawach MCP 1–5 obustronnie
 w niektórych kościach nadgarstków
 w końcach dalszych kości przedramion
  
	 Nadżerki
  	 w stawach PIP 2–5 ręki prawej
 w stawach PIP 2, 3 ręki lewej
 w stawach MCP 2–5 obustronnie
 w podstawach 5 kości śródręczy
  
	 Ankyloza
  	 w stawach CMC 2, 3 ręki prawej
 w stawach nadgarstków obustronnie
  
	 Zmiany zwyrodnieniowe
  	 odczyny proliferacyjne i podchrzęstna sklerotyzacja w stawach:
 ► DRUJ obustronnie
 ► RCJ obustronnie
 ► CMC 1 obustronnie
 ► niektórych PIP i DIP
 oraz między końcami dalszymi kości łokciowych a kośćmi nadgarstków
  
	 Inne
  	 deformacje typu butonierki w stawach palców 2 obustronnie
  
	 Wniosek
  	 obraz RTG odpowiada zaawansowanym zmianom w przebiegu RZS
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Badanie ultrasonograficzne
Iwona Sudoł-Szopińska
Wskazania do badania
 U pacjentów z chorobami reumatycznymi badanie USG jest wykonywane w celu diagnostyki zmian zapalnych stawów obwodowych, pochewek ścięgnistych i ścięgien oraz kaletek, a także entezopatii i neuropatii. Zmiany widoczne w USG nie pozwalają rozpoznać konkretnych jednostek reumatycznych, a jedynie umożliwiają określenie rodzaju nieprawidłowości wraz z oceną ich lokalizacji i zaawansowania. Do nieprawidłowości tych należą:
 ► patologie błony maziowej (pogrubienie, wzmożone unaczynienie, włóknienie błony maziowej jam stawów, pochewek ścięgien, kaletek maziowych),
 ► wysięk, z reguły towarzyszący patologiom błony maziowej,
 ► zmiany w ścięgnach (zapalenia pochewkowo-ścięgniste, zerwania częściowe i całkowite ścięgien),
 ► zmiany chrzęstne, kostne, chrzęstno-kostne (uszkodzenia chrząstki, geody, nadżerki, złamania),
 ► patologie przyczepów ścięgien, więzadeł, torebki stawowej (entezopatie),
 ► cechy neuropatii uciskowych,
 ► powikłania pooperacyjne.
 Wśród zalet badania USG należy wymienić: możliwość oceny unaczynienia (np. błony maziowej, entez), porównanie badanego stawu z przeciwległym, ocenę dynamiczną badanych struktur, możliwość konfrontacji obrazu z miejscem dolegliwości wskazanym przez chorego, możliwość zebrania wywiadu oraz nieinwazyjny charakter badania. Pod kontrolą badania USG można podać lek do jamy stawu, do kaletki, do światła pochewki ścięgnistej, ewakuować zawartość wysokociśnieniowego zbiornika płynowego, pobrać materiał do badania histopatologicznego. Ultrasonografia ma również zastosowanie w kwalifikacji i podczas podawania radioizotopu w czasie synowektomii radioizotopowej.
 Wadą USG jest duża zależność wyniku od doświadczenia badającego i jakości aparatury, długa krzywa uczenia, brak możliwości oceny szpiku kostnego i ograniczone pole widzenia.
 Interpretacja wyników
 Opis badania powinien uwzględniać wszystkie uwidocznione nieprawidłowości, ich umiejscowienie i ewentualnie stopień zaawansowania.
 Stawy obwodowe
 Błona maziowa (synowium) u osób zdrowych nie jest widoczna w badaniu USG. Nie jest możliwe w badaniach obrazowych rozróżnienie zewnętrznej (włóknistej) i wewnętrznej (maziowej) warstwy ściany torebki stawowej. Pierwszym objawem chorób reumatycznych jest zapalenie błony maziowej widoczne jako różnego stopnia pogrubienie błony maziowej torebki stawowej, pochewki ścięgnistej lub kaletki, wynikające z rozrostu (hiperplazji) warstwy wyściółkowej błony maziowej i obrzęku warstwy podwyściółkowej, spowodowanego naciekiem komórek zapalnych (ryc. 2.1a). Zapalenie błony maziowej (podobnie jak nadżerki) nie jest swoiste dla chorób reumatycznych, jest cechą wszystkich typów zapaleń stawów, pochewek ścięgnistych i kaletek (ryc. 2.1b). Zmieniona zapalnie błona maziowa ma niską echogeniczność, zbliżoną do echogeniczności wysięku, który z reguły towarzyszy patologiom błony maziowej (ryc. 2.1c). Zróżnicowanie tych dwóch zmian jest możliwe także pod wpływem ucisku głowicą, który powoduje niewielką kompresję zapalnie zmienionej błony maziowej i przemieszczenie lub całkowitą kompresję niskociśnieniowego wysięku. Nieulegający kompresji wysokociśnieniowy wysięk jest wskazaniem do odbarczenia stawu, pochewki lub kaletki, optymalnie pod kontrolą USG.
 Wraz z rozwojem choroby i postępującym procesem angiogenezy, w badaniu dopplerowskim, w tym PDUS (power Doppler ultrasound), obserwuje się przepływ krwi w błonie maziowej, którego intensywność (w praktyce liczba naczyń) koreluje z nasileniem procesu zapalnego (ryc. 2.2).
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Rycina 2.1.
USG stopy: a – pogrubienie błony maziowej jamy stawu MTP 4; b, c – USG ręki: b – pogrubienie i wzmożone unaczynienie błony maziowej, nadżerki i zmiany wytwórcze w stawie CMC kciuka w przebiegu choroby zwyrodnieniowej (rizartroza); c – wysięk i pogrubiała błona maziowa stawu MCP 2.
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Rycina 2.2.
USG ręki: a – pogrubiała, z cechami wzmożonego unaczynienia błona maziowa jam stawów promieniowo-nadgarstkowego i śródnadgarstkowego; b – te same zmiany widoczne na poziomie stawu MCP 2.
Na pewnym etapie rozwoju, w warstwie podwyściółkowej błony maziowej tworzy się ektopowa tkanka chłonna, która wydziela wiele enzymów i cytokin niszczących tkankę łączną. Błona maziowa o takich właściwościach, zwana łuszczką (pannus), przylegając do kości i chrząstki, powoduje tworzenie nadżerek.
 Nadżerki początkowo powstają między granicą powierzchni stawowej pokrytej chrząstką a miejscem przyczepu torebki stawowej (tzw. pole nagie i tzw. nadżerki brzeżne) (patrz schem. 1.2 i ryc. 2.2), następnie w warstwie kostnej podchrzęstnej powierzchni stawowej, co jest poprzedzone uszkodzeniem chrząstki (tzw. nadżerki podchrzęstne) (ryc. 2.4).
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 Rycina 2.3.
USG ręki. Aktywna (tj. wypełniona unaczynioną błoną maziową) brzeżna nadżerka w stawie MCP 2.
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 Rycina 2.4.
USG ręki. Nieaktywna nadżerka w głowie 2 kości śródręcza.
Nadżerki są widoczne w USG jako różnej wielkości ubytki warstwy korowej, wypełnione nieaktywną błoną maziową albo z cechami jej unaczynienia (odpowiednio nadżerki tzw. nieaktywne i aktywne) (ryc. 2.3–2.5).
 Często w badaniu USG można obserwować pierwsze etapy uszkodzenia chrząstki szklistej, zanim jeszcze pojawią się nadżerki, w postaci podwyższenia jej echogeniczności, co prawdopodobnie jest wyrazem uszkodzenia enzymatycznego chrząstki i zaburzenia jej odżywiania (ryc. 2.6). Następnie widoczne są coraz głębsze ubytki jej powierzchni, aż do odsłonięcia warstwy podchrzęstnej kości (ryc. 2.7).
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 Rycina 2.5.
USG ręki. Pogrubiała, z cechami wzmożonego unaczynienia błona maziowa stawu promieniowo-nadgarstkowego i liczne, aktywne nadżerki w kości trójgraniastej.
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 Rycina 2.6.
USG kolana. Podwyższona echogeniczność chrząstki szklistej kłykcia przyśrodkowego kości udowej lewej (lewa strona ryciny) oraz prawidłowa, niska echogeniczność chrząstki szklistej na kłykciu przyśrodkowym kości udowej prawej (prawa strona ryciny).
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Rycina 2.7.
USG kolana. Głębokie ubytki chrząstki szklistej i nierówna warstwa korowa na powierzchni obciążanej kłykcia przyśrodkowego kości udowej prawej (prawa strona ryciny) u 8-letniej dziewczynki chorej na MIZS. W stawie lewym chrząstka szklista jest prawidłowa (lewa strona ryciny).
W stanach przewlekłych błona maziowa ulega przerostowi (hipertrofii) do form różnokształtnych, które mogą ulegać fragmentacji, co daje obraz tzw. ciał ryżowych (ryc. 2.8). W obrębie przerośniętej błony maziowej widoczne bywają zwapnienia i skostnienia.
 Identyczny proces zapalno-destrukcyjny, jaki toczy się w błonie maziowej, zachodzi w szpiku kostnym. Wydzielane przez komórki zapalne naciekające szpik kostny cytokiny promują osteoklasty do niszczenia beleczek, co prowadzi do powstania torbieli zapalnych (geod) (ryc. 2.9), które po przerwaniu warstwy korowej przyjmują obraz nadżerek.
 Postępujący proces nadżerkowo-destrukcyjny prowadzi do niszczenia powierzchni stawowych kości, co sprzyja podwichnięciom i zwichnięciom stawów. Podobnie jak RTG badanie USG nie pozwala ocenić wszystkich powierzchni stawowych. Metodą z wyboru jest MR.
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Rycina 2.8.
USG kolana: a – przerost (hipertrofia) błony maziowej stawu kolanowego; b – przerośnięta błona maziowa tworząca tzw. ciała ryżowe.
Pochewki ścięgniste
 Proces zapalny obejmujący pochewki ścięgniste (zapalenie pochewkowe; tenosynovitis, tendovaginitis, tenovaginitis), objawia się identycznie jak w jamach stawów, pogrubieniem błony maziowej pochewki (ryc. 2.10), jej wzmożonym unaczynieniem, często z towarzyszącym wysiękiem (ryc. 2.11). Powikłaniem zapalenia pochewki ścięgnistej jest zapalenie pochewkowo-ścięgniste (tendinitis et tendovaginitis) (ryc. 2.12). Osłabione przez proces zapalny ścięgno może ulegać uszkodzeniom, najpierw częściowym (ryc. 2.13), potem całkowitym (ryc. 2.14). Spontaniczne zerwania są charakterystyczną cechą RZS. W przypadku całkowitego zerwania ścięgna, przed planowaną rekonstrukcją należy określić poziom uszkodzenia, odległość między kikutami oraz odległość między niezmienionymi odcinkami ścięgna. W badaniu dynamicznym widoczne jest rozchodzenie się kikutów. W przypadku zrostów ścięgna z pochewką jego przesuwalność względem pochewki ulega ograniczeniu. Badanie dynamiczne pozwala ponadto wykazać przykurcz płytek dłoniowych stawów międzypaliczkowych albo nieprawidłowe przemieszczenie ścięgna, spowodowane rozciągnięciem albo zerwaniem jego troczka (ryc. 2.15).
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Rycina 2.9.
USG stopy. Pojedyncze geody w głowie kości śródstopia: a – 5; b – 2.
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Rycina 2.10.
USG ręki (a) i stawu skokowego (b). Pogrubienie błony maziowej bez cech wzmożonego unaczynienia pochewek: a – ścięgien mm. zginaczy palców na przekroju poprzecznym i podłużnym; b – ścięgna mięśnia piszczelowego tylnego w przekroju podłużnym.
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 Rycina 2.11.
USG ręki. Pogrubienie i wzmożone unaczynienie błony maziowej pochewki ścięgna m. prostownika łokciowego nadgarstka.
 [image: 2.12_fmt.jpeg]
 Rycina 2.12.
USG ręki. Zapalenie pochewkowo-ścięgniste m. prostownika łokciowego nadgarstka.
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Rycina 2.13.
USG ręki. Przewlekłe zapalenie pochewkowo-ścięgniste mm. zginaczy palca 2. Pogrubienie i niejednorodna echostruktura ścięgna w wyniku naciekania przez łuszczkę na przekroju: a – podłużnym; b – poprzecznym (lewa strona ryciny – prawidłowe ścięgno palca 3).
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 Rycina 2.14.
USG ręki. Całkowite zerwanie ścięgna m. prostownika długiego kciuka – pusta pochewka na poziomie guzka grzbietowego kości promieniowej (1). Prawa strona ryciny – prawidłowe ścięgno m. prostownika długiego kciuka (2).
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