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Zapalenie przyczepów ścięgnistych  
– tam gdzie zaczyna się spondyloartropatia

Enthesitis- where the spondyloarthropathy begins

Ewa Pomorska, Tomasz Budlewski, Joanna S. Makowska
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Summary

Tendon attachments, which are the site of high forces in the musculo-
skeletal system, are currently in the spotlight as a place of initiation 
of the inflammatory process in the group of inflammatory rheuma-
tic diseases especially in spondyloarthropathy. The following review is  
a summary of current knowledge about the role of tendon attach-
ments in the pathogenesis of such diseases like psoriatic arthritis or 
ankylosing arthritis. Diagnostic methods for early detection of inflam-
mation in tendon attachments have also been discussed. Better un-
derstanding of the ongoing processes in entheses, will open new per-
spectives in the therapy of spondyloarthropathy, The article presents 
current knowledge and guidelines for the treatment of enthesitis.
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Streszczenie

Przyczepy ścięgniste, będące miejscem działania dużych sił w układzie 
mięśniowo-szkieletowym, znajdują się obecnie w centrum zainteresowa-
nia jako miejsce inicjacji procesu zapalnego w grupie zapalnych chorób 
reumatycznych - spondyloartropatii. Poniższy artykuł przeglądowy sta-
nowi podsumowanie aktualnej wiedzy dotyczącej roli przyczepów ścię-
gnistych w patogenezie takich jednostek chorobowych jak łuszczycowe 
zapalenie stawów (ŁZS) czy zesztywniające zapalenie stawów (ZZSK). 
Omówione też zostały metody diagnostyczne służące wczesnemu wy-
krywaniu zapalenia w przyczepach. Lepsze zrozumienie procesów toczą-
cych się w entezach pozwoli na otworzenie nowych perspektyw w terapii 
spondyloartropatii. W artykule przedstawiono aktualną wiedzę i wytycz-
ne, dotyczące terapii zapalenia przyczepów. 

Słowa kluczowe: zapalenie przyczepów ścięgnistych, patogeneza, 
łuszczycowe zapalenie stawów, spondyloartropatie
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Wstęp
Przyczepy ścięgniste, czyli entezy, jako miejsca przeno-

szenia sił działających w układzie mięśniowo-szkieletowym 
pomiędzy ścięgnem a kością, są miejscami narażonymi na 
największe obciążenia w organizmie człowieka [1,2,3]. 
Patologie dotyczące przyczepów ścięgnistych obejmują 
zmiany pourazowe oraz zmiany wynikające z przewlekłych 
procesów zapalnych. Zapalenie przyczepów ścięgnistych 
występuje szczególnie często u pacjentów ze spondyloar-
tropatiami np. w łuszczycowym zapaleniu stawów (ŁZS) 
lub zesztywniającym zapaleniu stawów kręgosłupa (ZZSK) 
oraz w jednej z podpostaci młodzieńczego idiopatycz-
nego zapalenia stawów. W ostatnich latach coraz więcej 
uwagi poświęca się przyczepom ścięgnistym jako miejscu,  
w którym rozpoczyna się proces zapalny inicjujący sekwen-
cję zdarzeń, prowadzących do rozwoju spondyloartropatii 
zapalnych. Zrozumienie procesów zachodzących na styku 
ścięgna/więzadła i kości jest kluczem do znalezienia sku-
tecznych leków, które pomogą pacjentom z tym pogarsza-
jącym jakość życia objawem [4].

Przyczep ścięgnisty - budowa i funkcja
Wyróżnia się dwa typy przyczepów ścięgnistych: włókni-

ste oraz włóknisto-chrzęstne [5]. Przyczep włóknisty zloka-
lizowany jest w miejscach gdzie ścięgno przyczepia się do 
okostnej lub bezpośrednio do kości. Tego typu przyczepy 
znajdują się w np. miejscach spojeń, w ten sposób umo-
cowane są również krótkie ścięgna np. przyczep ścięgna 
mięśnia pośladkowego większego. Natomiast przyczepy 
włóknisto-chrzęstne znajdują się najczęściej w miejscach 
gdzie ścięgno przyczepia się do nasady kości lub wyrośla 
kostnego bez udziału okostnej [6]. Przyczepy włóknisto-
-chrzęstne zbudowane są z czterech części: 1) włóknistej, 
która zbudowana jest z luźno i podłużnie ułożonych fibro-
blastów oraz gęstej tkanki łącznej włóknistej, 2) nieuwap-
nionej chrząstki włóknistej, w której dominują chondrocy-
ty i macierz pozakomórkowa zawierająca proteoglikany,  
3) zwapniałej tkanki chrzęstnowłóknistej oraz 4) samej ko-
ści [5,7,8,9]. 

Benjamin zaproponował wprowadzenie pojęcia „na-
rządu entezy”, obejmującego cały obszar anatomiczny. 
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Pojęcie narządu entezy obejmuje obok przyczepu więza-
dła, sąsiadującą kość, chrząstkę włóknistą, oraz otaczające 
tkanki miękkie: kaletkę, poduszkę tłuszczową i błonę ma-
ziową. Pojęcie „narządu entezy” ma szczególne znaczenie 
w patogenezie spondyloartropatii, gdzie procesy zapalne 
inicjowane w przyczepie ścięgnistym mogą szerzyć się na 
sąsiednie tkanki, co manifestuje się np. obrzękiem szpiku 
kostnego lub zapaleniem kaletki w okolicy ścięgna Achil-
lesa [2]. Narząd entezy znajduje się również w pobliżu 
jamy maziowej stawu, a termin kompleks maziówka-przy-
czep ścięgnisty odzwierciedla anatomiczne, funkcjonalne 
i fizjologiczne interakcje między tymi dwoma tkankami 
[10]. Większość przyczepów ścięgnistych zlokalizowanych 
jest pozastawowo, choć od tej reguły są wyjątki np. przy-
czep więzadeł krzyżowych znajdujący się w kolanie lub 
przyczepy prostowników palców, łączące się z torebką sta-
wową stawów międzypaliczkowych dalszych [6]. 

W strefie przejściowej pomiędzy ścięgnem/więzadłem  
a kością dochodzi do utraty uporządkowanej struktury 
włóknistej i pojawiania chondrocytów i macierzy chrzęst-
nej, a kolagen typu I zostaje zastąpiony kolagenem typu II 
i proteoglikanami takimi jak np. agrekan, ta tkanka wystę-
pująca w strefie przejściowej nazywana jest tkanką włókni-
sto-chrzęstną [11]. W bezpośrednim sąsiedztwie kości stre-
fa przejściowa jest coraz bardziej zmineralizowana, a kość 
w sąsiedztwie przyczepu jest cienka i porowata, naczynia 
krwionośne wychodzące ze szpiku zaopatrują narząd ente-
zalny w substancje odżywcze [2]. 

Narząd entezalny jako miejsce działania największych sił 
w naszym organizmie narażony jest na uszkodzenia oraz 
zmiany degeneracyjne, mogące wynikać z nagłego urazu 
lub też długotrwałych mikroprzeciążeń. Prawidłowy przy-
czep ścięgnisty nie jest unaczyniony ale w wyniku zmian 
przeciążeniowych i gojenia może dochodzić do wnikania 
naczyń do przyczepu ścięgnistego, jest to jednak zjawisko 
przejściowe [10]. Natomiast zapalenie przyczepu ścięgni-
stego (enthesitis), będące cechą charakterystyczną obser-
wowaną w grupie chorób reumatycznych zwanych spon-
dyloartropatiami zapalnymi, nie musi być sprowokowane 
urazem. W wyniku procesu zapalnego dochodzi do wni-
kania komórek zapalnych do przyczepu ścięgnistego oraz 
zwiększenia unaczynienia, które można obserwować w ba-
daniach obrazowych, procesy te nie ulegają samoistnemu 
wygaszeniu ale mogą szerzyć na tkanki otaczające, inicju-
jąc początek ogólnoustrojowej choroby [10].

Zapalenie przyczepów ścięgnistych  
a spondyloartropatie zapalne

Zapalenie entez w przebiegu spondyloartropatii jest 
opisywane w literaturze od wielu lat. Już w 1980 r Moll  
i wsp. opisywali entezopatie w przebiegu zesztywniającego 
zapalenia stawów kręgosłupa, natomiast w 1987 r Mander  
i wsp. na podstawie swoich badań próbowali stworzyć ska-
lę do oceny zapaleń przyczepów w przebiegu ZZSK [12,13]. 
Zapaleniem przyczepów ścięgnistych tłumaczone są nie 
tylko zmiany obserwowane w stawach osiowych kręgosłu-
pa oraz zapalenia przyczepów obwodowych (np. ścięgna 
Achillesa), ale również manifestacje kliniczne, dotyczące 
płytki paznokciowej obserwowane w łuszczycowym za-
paleniu stawów, zapalenie naczyniówki oka czy zapalenie 
aorty wstępującej [14].

Zapalenie przyczepów ścięgnistych manifestuje się sil-
nym bólem okolicy miejsca przyczepu, ale może także 

przebiegać bezobjawowo [15]. Ból ten może mieć różne 
nasilenie, może także prowadzić do upośledzenia funkcji 
motorycznych pacjenta, przykładem może być zapalenia 
przyczepu ścięgna Achillesa. Entezopatie charakteryzują się 
nadmierną tkliwością dotykową [15,16,17,18]. Zapalenie 
przyczepów jest jednym z częstszych objawów spondyloar-
tropatii. Najczęściej obserwowane jest w łuszczycowym za-
paleniu stawów, gdzie może występować u 35-80% cho-
rych [4,19,20]. W doniesieniach naukowych opisywane są 
również przypadki entezopatii w reaktywnym zapaleniu 
stawów, młodzieńczym idiopatycznym zapaleniu stawów 
oraz najrzadziej w reumatoidalnym zapaleniu stawów 
[21,22, 23].

Łuszczycowe zapalenie stawów, w którym najczęściej 
obserwujemy zapalenie przyczepów ścięgnistych wystę-
puje u około 35%-80% chorych. Łuszczycowe zapalenie 
stawów dotyczy 20-30% populacji pacjentów chorujących 
na łuszczycę, u 15-20% zmiany w układzie mięśniowo-sz-
kieletowym mogą poprzedzić wystąpienie zmian skórnych 
[22,24]. ŁZS manifestuje różnorodność objawów, z tego 
powodu wyróżniamy 5 postaci łuszczycowego zapalenia 
stawów: niesymetryczną, symetryczną, która przypomina 
reumatoidalne zapalenie stawów, postać z zajęciem tyl-
ko stawów międzypaliczkowych dalszych, postać osiową,  
w której zajęte są stawy krzyżowo-biodrowe i kręgosłup 
oraz rokującą najgorzej - postać okaleczającą [22]. W ŁZS 
obserwuje się również zmiany pozastawowe, wspomniane 
powyżej zapalenie przyczepów oraz objaw dactylitis-pal-
ca kiełbaskowatego, manifestuje się bolesnym obrzękiem, 
obejmującym cały palec, najczęściej dotyczy palców stóp. 
Dactylitis jako stan zapalny jest uwidocznione nie tylko  
w błonie maziowej, ale także w ścięgnach i tkankach są-
siadujących, co pozwala różnicować go od reumatoidalne-
go zapalenia stawów [25]. Zmiany te mogą występować 
w różnych postaciach ŁZS. Zapalenie przyczepów ścięgni-
stych w przypadku ŁZS ma tak istotne znaczenie kliniczne, 
iż zostało wprowadzone jako jeden z kryteriów diagno-
stycznych łuszczycowego zapalenia stawów według kryte-
riów CASPAR (Classification Criteria for psoriatic arthritis) 
i wytycznych GRAPPA (Group for Research and Assess-
ment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis) [1,19]. Zapalenie 
przczyczepów ścięgnistych może występować również  
w innych postaciach spondyloartropatii [23]. Najczęściej 
obserwowane zapalenie przyczepu ścięgnistego, to zapale-
nie ścięgna Achillesa, zarówno w łuszczycowym zapaleniu 
stawów jak i zesztywniającym zapaleniu stawów kręgosłu-
pa. Drugim najczęściej zajętym przyczepem jest wyrostek 
kolczysty V kręgu lędźwiowego, natomiast trzecim co do 
częstości było miejsce przyczepu stawu żebrowo-chrzęst-
nego I [4,11,26].

Zapalenie przyczepów ścięgnistych,  
a jakość życia pacjentów

Zapalenie przyczepów ścięgnistych związane jest  
z przewlekłym bólem, zaburzeniami dotyczącymi moto-
ryki oraz prowadzi do istotnego pogorszenia jakości życia 
[8]. Rezvani i wsp. opisali wpływ zapalenia entez na funk-
cjonowanie pacjentów z ZZSK. Ich badanie ukazało kore-
lację pomiędzy entezopatią a większymi dolegliwościami 
bólowymi, gorszym stanem funkcjonalnym pacjenta oraz 
większym zmęczeniem [8]. Sunar i wsp. w swojej pracy ory-
ginalnej zbadali częstość występowania zapalenia przycze-
pów ścięgnistych u 1130 pacjentów z łuszczycowym zapa-
leniem stawów. Według ich badań około 50% pacjentów 
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z ŁZS dotyka zapalenie przyczepów ścięgnistych. Ponadto 
u pacjentów z czynnym zapaleniem przyczepów ścięgni-
stych znacznie częściej zaobserwowano zapalenie pochew-
ki ścięgnistej, przewlekłe bóle kręgosłupa oraz zapalenie 
palców tzw. dactylitis. Pacjentów z zajęciem przyczepów 
ścięgnistych charakteryzowała większa aktywność choroby 
i niższa jakość życia (mierzona za pomocą skal HAQ (Health 
Assessment Questionnaire) i PsAQoL(The Psoriatic Arthritis 
Quality of Life)) [26].

Nasilenie bólu pleców opisywane jest jako znacznie więk-
sze u pacjentów z zapaleniem przyczepów obwodowych 
[26], dodatkowo osoby te cierpią na większe dolegliwości 
bólowe stawów obwodowych niż pacjenci bez entezopatii 
[27]. U pacjentów z zapaleniem przyczepów stwierdzono 
także większą częstość występowania zapalenia dactyli-
tis (zapalenie palców) i zapalenia błony naczyniowej oka  
w porównaniu do pacjentów bez zapalenia przyczepów 
[28].

Patogeneza 
Dolegliwości bólowe ze strony przyczepów ścięgnistych 

są jedną z najczęstszych patologii dotyczących układu 
mięśniowo-szkieletowego. Najczęściej spowodowane są 
urazami i przeciążeniami, wynikającymi z wielokrotne-
go powtarzania tych samych ruchów w danym stawie.  
U zdrowych osób zapalenie entez może rozwinąć się po 
powtarzającym się urazie, na przykład w pracy lub pod-
czas regularnego wykonywania aktywności fizycznej. Ty-
powym przykładem jest zapalenie nadkłykcia bocznego 
kości ramiennej tzw. łokieć tenisisty. W takim przypadku 
zapaleniem objęty jest tylko jeden przyczep, który został 
przeciążony [28]. 

Z przyczyn nie do końca poznanych i potencjalnie zwią-
zanych z czynnikami genetycznymi pacjenci z łuszczy-
cowym zapaleniem stawów i innymi postaciami spon-
dyloartropatii mają predyspozycje do rozwoju zapalenia 
entez. U takich pacjentów długotrwały stan zapalny może 
być wywołany stresem mechanicznym lub urazem. [28].  
W opublikowanym w 2019r przeglądzie literatury zebrano 
opisy przypadków klinicznych pacjentów, u których rozwój 
ŁZS był bezpośrednio poprzedzony mechanicznym urazem 
[29]. Również kilka badań epidemiologicznych wiąże po-
czątek ŁZS z urazem [30,31]. Np. wg Thorarensena u pa-
cjentów z łuszczycą przebycie urazu wiązało się z istotnie 
wyższym ryzykiem rozwoju ŁZS 1.32 (95% CI 1.13 to 1.54), 
w przypadku urazu dotyczącego kości i stawów ryzyko wy-
nosiło odpowiednio 1.46 (95% CI 1.04 to 2.04) i 1.50 (95% 
CI 1.19 to 1.90) [30]. W pracy Zhou wiązano natomiast ry-
zyko zapalenia stawów z charakterem wykonywanej pracy 
[ 32].

Te obserwacje kliniczne są potwierdzone przez wyniki 
badań na modelach zwierzęcych. Jedną z najbardziej prze-
łomowych prac jest publikacja z Gandawy dotycząca tran-
sgenicznych myszy (TNFΔARE), produkujących nadmierne 
ilości TNF. Myszy (TNFΔARE) rozwijały nie tylko zapalenie 
stawów, ale także zapalenie w przyczepach ścięgnistych. 
W powyższym modelu mysim zapalenie stawów rozwinęło 
się tylko u tych myszy, które obciążały kończyny, natomiast 
grupa myszy unieruchomionych nie rozwijała przewlekłego 
procesu zapalnego. Ci sami badacze udowodnili, iż pod-
wieszenie za ogon, spowalniało rozwój entezofitów [28]. 

Nie jest do końca jasne dlaczego pacjenci z łuszczycą 
i spondyloartropatiami są tak podatni na zapalenie przy-
czepów. Jedna z hipotez zakłada, że tolerowany poziom 

obciążenia nie wywołujący zapalenia w przyczepie, jest 
niższy u pacjentów z łuszczycą i nawet niewielki mikrouraz 
indukuje stan zapalny. Podobny proces obserwowany jest 
w skórze pacjentów z łuszczycą i nazwany jest objawem 
Koebnera, w którym niewielki uraz skóry indukuje rozwój 
zmian zapalnych i typowe blaszki łuszczycowe. Niektóre  
z hipotez wiążą zwiększoną podatność na rozwój zapale-
nia w przyczepach z polimorfizmami w genach układu HLA 
oraz polimorfizmach genu kodującego receptor dla IL23, 
które to związane są ze zwiększoną i wydłużoną reakcją 
zapalną [33].

U pacjentów chorujących na łuszczycowe zapalenie 
stawów, w szczególności z postacią osiową, obserwuje 
się znacznie częstsze występowanie antygenu HLA-B27 
[19]. Dodatkowo haplotyp B * 27: 05-C * 01: 02 jest sil-
nie powiązany z wystąpieniem klinicznego zapalenia entez 
w łuszczycowym zapaleniu stawów [34]. Polachek i wsp. 
w swoim badaniu dowiedli, że występowanie zapalenia 
przyczepów ścięgnistych w ŁZS, potwierdzone za pomocą 
badania ultrasonograficznego silnie koreluje z obecnością 
allelu HLA-B27 [35]. Przyczyną tego może być złe składanie 
HLA-B27, nieprawidłowe białko może być traktowane jako 
„danger signal” i uruchamiać kaskadę zapalną skutkującą 
zwiększoną produkcją IL-23 [36]. Modele zwierzęce, bada-
nia krwi obwodowej ludzi oraz badania asocjacyjne całe-
go genomu wykazały znaczenie IL-23 w rozwoju zapalenia 
stawów kręgosłupa [37].

Rola odpowiedzi wrodzonej w indukcji  
procesu zapalnego

Wydaje się, że w proces zapalny w przyczepach ścię-
gnistych zaangażowane są w dużej mierze elementy od-
powiedzi wrodzonej. Jednym z potencjalnych mediatorów 
zapalnych jest prostaglandyna E2 (PGE2), metabolit kwasu 
arachidonowego wytwarzany w wyniku działania cyklook-
sygenazy [38]. Na uwagę zasługuje fakt, iż spondyloartro-
patie w tym ŁZS, dobrze odpowiadają na leczenie lekami 
z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), 
których głównym mechanizmem działania jest zahamo-
wanie produkcji PGE2. W pracy z 2019r oceniano stężenia 
eikozanodiów u pacjentów z ŁZS. Okazało się, iż w suro-
wicy pacjentów z ŁZS obserwuje się podwyższone stęże-
nia eikozainoidów prozapalnych takich jak PGE2, HXB3 
podczas gdy stężenia mediatorów wygaszających zapale-
nie takich jak resolwina D1 są istotnie niższe. Można więc 
spekulować, że u pacjentów z ŁZS dochodzi do zaburzenia 
naturalnego procesu wygaszania zapalenia [39].

Cytokinami istotnymi z punktu widzenia inicjacji proce-
su zapalnego w ŁZS są cytokiny osi Th17 czyli IL23 oraz 
IL17. Badania na modelach mysich wskazują, że IL23 może 
pełnić kluczową rolę w inicjacji procesu zapalnego. W miej-
scach przyczepów obserwowana jest obecność limfocytów 
T gama delta, posiadających receptor dla IL23. Limfocyty T 
stanowiące pomost między odpowiedzią wrodzoną i naby-
tą charakteryzują się zdolnością do wytwarzania TNF i IL17. 
Również limfocyty należące do subpopulacji ILC3 znajdy-
wane są w przyczepach ścięgnistych. IL17 produkowana 
w przyczepach ma silne właściwości prozapalne przede 
wszystkim prowadząc do aktywacji i migracji neutrofilów, 
które przedostając się ze szpiku kostnego do przyczepu 
ścięgnistego, uwalniając proteazy i rodniki tlenowe prowa-
dzą do nasilenia procesu zapalnego [ 40-42].

Czynnikiem transkrypcyjnym przyczyniającym się do roz-
woju zapalenia przyczepu ścięgnistego jest STAT1. Niekon-
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trolowana aktywacja STAT1 prowadzi do rozwoju zapale-
nia przyczepu i uwolnienia cytokin prozapalnych. Zejściem 
procesu zapalnego w zapaleniu przyczepów ścięgnistych 
jest przebudowa przyczepu ścięgnistego prowadząca do 
jego skostnienia i stworzenia entezofitu lub syndesmofi-
tu. Proces ten najprawdopodobniej jest inicjowany przez 
komórki mezenchymalne, które mogą przekształcać się za-
równo w chondroblasty jak i osteoblasty. Wydaje się, że 
kluczową cytokiną prozapalną uczestniczącą w tym pro-
cesie jest IL22 [43]. Jest ona produkowana przez limfocy-
ty Th1, komórki NK i komórki tuczne. Chociaż IL22 działa 
głównie na komórki epitelialne może również aktywować 
komórki mezenchymalne. Dodatkowo PGE2 ma właściwo-
ści sprzyjające różnicowaniu w osteoblasty, natomiast TNF 
ma działanie antyanaboliczne, poprzez wpływ na Dickoff 
i sklerostynę, które hamują tworzenie kości. W tworzeniu 
entezofitów biorą również udział białka Wnt i BMP [44].

Narzędzia diagnostyczne przy entezopatiach
Do oceny zajęcia przyczepów ścięgnistych służy  

w pierwszej kolejności badanie przedmiotowe pacjenta  
i stwierdzenie tkliwości w miejscach występowania przy-
czepów ścięgnistych. W ciągu ostatnich lat stworzono kilka 
systemów porządkujących zajęcie entez, które znalazły za-
stosowanie w badaniach klinicznych leków [45,46]. Pierw-
sze narzędzie do oceny zapalenia przyczepów ścięgnistych 
u pacjentów obejmowało 66 punktów na ciele. [38] Z uwa-
gi na czasochłonność zbadania tylu miejsc u pacjenta oraz 
niemożność zdiagnozowania zapalenia wszystkich przy-
czepów ścięgnistych posługując się tylko badaniem fizykal-
nym stworzono inne wskaźniki na podstawie wieloletnich 
badań i obserwacji [6,45]. Obecnie najczęściej wykorzysty-
wane wskaźniki badające zapalenie entez to MASES (Ma-
astricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score), SPARCC 
(Spondyloarthritis Research Consortium of Canada) i LEI 
(Leeds Enthesitis Index) [46,47]. Rycina 1. przedstawia 

wszystkie trzy skale z zaznaczonymi przyczepami ścięgni-
stymi, które bada każda ze skal.

Wskaźnik SPARCC służy do oceny 8 przyczepów ścięgni-
stych po stronie prawej i lewej: ścięgna Achillesa, rozścię-
gna podeszwowego, więzadła rzepki u jej podstawy, przy-
czepu końcowego mięśnia czworogłowego uda w miejscu 
wierzchołka rzepki, przyczepu mięśnia nadgrzebieniowe-
go do kości ramiennej (w miejscu guzka większego kości 
ramiennej), krętarza większego oraz nadłykcia bocznego  
i przyśrodkowego kości ramiennej. Skala punktowa służą-
ca ocenie czy w danym przyczepie toczy się stan zapalny 
wynosi 0-1, dla 0 gdy stanu zapalnego się nie stwierdza, 
1 gdy występuje tkliwość i ból badanego miejsca [47]. 
Drugim wskaźnikiem powszechnie używanym w badaniu 
entezopatii jest wskaźnik MASES, obejmujący 6 symetrycz-
nych przyczepów: staw żebrowo-chrzęstny I, staw żebro-
wo-chrzęstny VII, grzebień biodrowy, przedni górny kolec 
biodrowy, tylny górny kolec biodrowy, wyrostek kolczysty 
V kręgu lędźwiowego i ścięgno Achillesa. Przyczepy oce-
niane są w skali 1-0, gdzie 1 oznacza występowanie za-
palenia przyczepu ścięgnistego, natomiast 0 oznacza brak 
zapalenia [48]. Trzecim wskaźnikiem stosowanym do oce-
ny zapalenia przyczepów ścięgnistych jest wskaźnik LEI, 
obejmujący badaniem już tylko 3 miejsca na ciele pacjenta: 
nadkłykieć boczny kości ramiennej, przyczep ścięgna Achil-
lesa oraz kłykieć przyśrodkowy kości udowej [48].

Obrazowanie w entezopatiach
Zajęcie przyczepów ścięgnistych może czasem być ską-

poobjawowe. Wykonanie badań obrazowych zwiększa 
czułość oceny zajęcia przyczepów ścięgnistych. 

Badanie palpacyjne daje wyłącznie możliwość ocenienia 
tkliwości konkretnego przyczepu, nie pozwala jednoznacz-
nie określić, czy w entezie doszło do zapalenia, czy też do-
legliwości bólowe mają charakter przewlekły i związane są 
np. z obecnością przebudowy kostnej. 

Ryc. 1.1 - Nadkłykieć boczny kości ramiennej. 2 - Kłykieć przyśrodkowy kości udowej. 3 - Ścięgno Achillesa. 4 - Staw żebrowo-chrzęstny I. 
5- Staw żebrowo-chrzęstny VII. 6 - Przedni górny kolec biodrowy. 7 – Grzebień biodrowy. 8 - Tylny górny kolec biodrowy. 9 - Wyrostek kol-
czysty V kręgu lędźwiowego. 10 - Przyczep mięśnia nadgrzebieniowego do kości ramiennej. 11 - Nadkłykieć przyśrodkowy kości ramiennej. 
12 - Krętarz większy. 13 - Przyczep końcowy mięśnia czworogłowego uda w miejscu wierzchołka rzepki. 14 - Więzadło rzepki u podstawy. 
15 - Rozścięgno podeszwowe.



202 Alergia Astma Immunologia 2020, 25 (4): 198-206

Tkliwość w okolicach przyczepów ścięgnistych obser-
wowana jest również w zespołach uogólnionego bólu, co 
utrudnia diagnostykę różnicową. W przypadku zapalenia 
błony maziowej oprócz dolegliwości bólowych podczas 
badania klinicznego obserwuje się również obrzęk stawu, 
w przypadku entezopatii obrzęk i deformacje przyczepu są 
stwierdzane w zaawansowanych przypadkach, tak więc w 
diagnostyce konieczne są dalsze badania obrazowe (głów-
nie badanie ultrasonograficzne i badanie rezonansem ma-
gnetycznym), mające wyższą czułość i swoistość w diagno-
zowaniu przyczepów ścięgnistych [49].

Metody powszechnie wykorzystywane przy diagnostyce 
obrazowej chorób reumatycznych to: klasyczna radiografia 
(RTG), tomografia komputerowa (CT), rezonans magne-
tyczny (RM) oraz ultrasonografia (USG). Konwencjonalne 
metody takie jak RTG I CT są w stanie zobrazować przewle-
kłe zmiany związane z zapaleniem entez, ale mają bardzo 
ograniczone zastosowanie we wczesnej chorobie [49].

Badania obrazowe wykonywane w przypadku zapalenia 
przyczepów ścięgnistych to rezonans magnetyczny i ultra-
sonografia. Obrazowanie radiograficzne ma na celu dia-
gnostykę i ocenę stopnia uszkodzenia stawów, natomiast 
nie jest wystarczająco dokładne przy ocenie zapalenia przy-
czepów ścięgnistych. Dodatkowo, w badaniu rezonansu 
magnetycznego można wykryć obrzęk szpiku kostnego, 
który jest wczesnym objawem zapalenia[ 48].

Najbardziej powszechnie wykorzystywaną metodą dia-
gnostyczną w przypadku zapalenia przyczepów ścięgni-
stych jest ultrasonografia. USG jest coraz częściej stosowane 
w codziennej praktyce klinicznej do celów diagnostycz-
nych, jak i wykrywania zapalenia błony maziowej, kontro-
lowania zapalenia stawów i zapalenia entez. Ponadto USG 
jest pomocne w przypadku celowanego wprowadzania 
leku, za pomocą wstrzyknięć bezpośrednio w miejsce zapa-
lenia [50,51]. W przypadku zapalenia przyczepu ścięgniste-
go w badaniu USG w skali szarości obserwuje się zatarcie 
prawidłowej struktury włókienkowej przyczepu, przyczep 
stawie się hipoechogeniczny, można obserwować rów-
nież zmiany typu zwpanień, blizn z tkanki włóknistej oraz 
zmiany dotyczące okostnej (nadżerki i nadbudowy kostne).  
Te ostatnie zmiany obserwowane są głównie u pacjentów  
z długotrwałymi zapaleniami przyczepów. Za pomocą Dop-
plera można zaobserwować w miejscu przyczepu ścięgni-
stego aktywne zapalenie z obecnością waskularyzacji [52]. 
D’Agostino i wsp. w swojej pracy wykazali, że badanie 
ultrasonograficzne z Dopplerem daje ogromne możliwości 
diagnostyczne zapalenia przyczepów ścięgnistych. W ba-
daniach na 164 osobach ze spondyloartopatiami wykryli 
entezopatie u 161 osób [53]. Marchesoni i wsp. w swoich 
badaniach u pacjentów z łuszczycowym zapaleniem sta-
wów i fibromialgią oceniali za pomocą USG Doppler zapa-
lenie przyczepów ścięgnistych. U każdego pacjenta z ŁZS 
wykryto minimum jedno zapalenie przyczepu ścięgnistego, 
a u pacjentów z fibromialgią w 80% przypadków wykry-
to entezopatię. Zmiany zapalne, zdefiniowane jako hipo-
echogeniczność ścięgien przy wprowadzeniu ścięgna lub 
erozji kości były znacznie bardziej swoiste dla ŁZS (70%) 
niż fibromialgii (23%) [54]. Van der Ven i wsp. w swojej 
pracy udowodnili skuteczność wykrywania zapalenia przy-
czepów ścięgnistych u pacjentów z ŁZS, potwierdzili, że  
u 36% pacjentów z objawami klinicznymi entezopatii ob-
raz USG potwierdza stan zapalny w miejscu przyczepów 
[19].

Badanie rezonansu całego ciała jest jedną z opcji, któ-
ra pozwala na jednoczasową ocenę wielu stawów ale 
również licznych przyczepów ścięgnistych. Może mieć 
ono również istotne znaczenie w badaniach klinicznych,  
w sposób obiektywny oceniając wpływ badanej terapii na 
zapalenie przyczepów. Wg danych z badań, główne miej-
sca zapalenia przyczepów, to ścięgno Achillesa, rozścię-
gno podeszwowe, grzebień kości biodrowej, przyczep do 
krętarza większego oraz guzowatości kulszowej [12,22]. 
Badanie rezonansu całego ciała pozwala również na od-
różnienie aktywnego zapalenia przyczepów od bólu nie 
związanego ze stanem zapalnym, co jest kluczowe w dal-
szej terapii pacjenta. W swojej pracy Poggenborg i wsp. 
wykonali porównanie badania klinicznego z badaniem MRI 
całego ciała u pacjentów z łuszczycowym zapaleniem sta-
wów i spondyloartropatiami. Ich badanie wykazało dużą 
skuteczność badania klinicznego w stosunku do badania 
obrazowego entez u badanych pacjentów [47]. Rezonans 
magnetyczny całego ciała umożliwia identyfikację subkli-
nicznego zapalenia entez takich jak ścięgno Achillesa [55]. 

Pomimo tego, iż MRI jest uznawany za jeden z naj-
lepszych narzędzi diagnostycznych, USG ma przewagę  
z uwagi na łatwość dostępu i stosunkowo niewielki koszt 
zakupu aparatu. Ponadto, USG pozwala na dokładną oce-
nę morfologiczno-strukturalną entez, a także identyfikację 
tworzenia się nowych kości i funkcjonalną ocenę unaczy-
nienia z wykorzystaniem technologii Dopplera. Dodatko-
wo USG może być bardziej czułe niż MRI w wykrywaniu 
wczesnych zmian włókien entezalnych w piętach i stawach 
kolanowych. A co najważniejsze badanie ultrasonograficz-
ne umożliwia ocenę w czasie rzeczywistym przez lekarza 
[19,56].

Leczenie zapalenia przyczepów ścięgnistych
W praktyce klinicznej leczenie zapalenia przyczepów 

ścięgnistych ma na celu łagodzenie objawów klinicznych, 
wyeliminowanie stanu zapalnego, który tocząc się w spo-
sób niekontrolowany może prowadzić do nieodwracalnych 
zmian destrukcyjnych. Mimo coraz większej świadomości 
na temat wpływu zapaleń przyczepów ścięgnistych na 
jakość życia oraz związku z cięższym przebiegiem spon-
dyloartropatii, dotychczasowo prowadzone badania kli-
niczne nie były zaprojektowane celem oceny wpływu leku 
właśnie na przyczepy ścięgniste. Większość dostępnych 
danych pochodzi z badań, w których ocena przyczepów 
była jednym z elementów oceny skuteczności badanej czą-
steczki [4,8,19].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) korzystnie 
wpływają na ból oraz zapalenie przyczepów ścięgnistych,  
a także mogą spowolnić tworzenie i kostnienie przycze-
pów. W większości rekomendacji zalecane jest stosowanie 
NLPZ jako leków pierwszej linii w terapii zapalenia przycze-
pów ścięgnistych [57,58]. Obserwacje kliniczne sugerują, 
że zapalenie przyczepów ścięgnistych jest bardziej podatne 
na leczenie niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi niż 
zapalenie błony maziowej, co sugeruje bardziej dominują-
cą rolę PGE2 w zapaleniu entez. Działanie NLPZ w zapale-
niu przyczepów ścięgnistych polega prawdopodobnie na 
hamowaniu rozszerzenia naczyń krwionośnych i hamowa-
niu napływu komórek ze szpiku kostnego, a także na dzia-
łaniu przeciwbólowym związanym z prostaglandyną E2 
[59]. Dodatkowo NLPZ hamują odpowiedź tkanek związa-
ną z zapaleniem przyczepów ścięgnistych, ponieważ PGE2 
jest silnym induktorem osteoblastów [60].
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W wytycznych GRAPPA i w wytycznych EULAR, oprócz 
NLPZ zalecane jest rozważenie podania miejscowych gli-
kokortykosteroidów [60,61,62]. W przypadku zapale-
nia przyczepów ścięgnistych żaden z klasycznych leków 
modyfikujących przebieg choroby nie okazał się istotnie 
skuteczny. W kilku badaniach nie wykazano wpływu sul-
fasalazyny [63,64]. W badaniu TICOPA 25,7% pacjentów 
osiągnęło całkowite wycofanie zapalenia przyczepu po  
12 tygodniach leczenia metotreksatem ale mediana zmiany 
wskaźnika zapalenia przyczepów wynosiła 0 [65]. W bada-
niu SAEM-PsA rezolucję zapalenia przyczepu obserwowano  
u 43% pacjentów, niestety nie było to badanie kontrolo-
wane placebo. W badaniu tym odsetek pacjentów z całko-
witym wycofaniem zapalenia przyczepu był nieistotnie sta-
tystycznie wyższy w grupie leczonej etanerceptem (53%) 
oraz leczonych połączeniem metotreksatu i etanerceptu 
(47,5%) [66]. 

Leki biologiczne i celowane syntetyczne  
leki modyfikujące przebieg choroby.

Dużą nadzieją na poprawę jakości życia pacjentów z za-
jęciem przyczepów ścięgnistych są leki biologiczne i celo-
wane syntetyczne leki modyfikujące przebieg choroby.

Inhibitory czynnika martwicy nowotworów (TNF)
Pierwszymi lekami, które oceniano w kontekście zajęcia 

przyczepów były inhibitory TNF. Badanie ACCLAIM oceniało 
skuteczność leczenia adalimumabem w leczeniu łuszczyco-
wego zapalenia stawów, jednym z ocenianych parametrów 
było zapalenie przyczepów ścięgnistych. Po 12 tygodniach 
terapii obserwowano istotną redukcję tkliwości w przycze-
pie ścięgnistym ścięgna Achillesa z 29,9% (38 ze127) przed 
włączeniem leczenia do 14,2% (18 ze 127) w 12 tygodniu. 
[67]. W badaniu PRESTA obserwowano poprawę u 81% 
pacjentów leczonych etanerceptem, poprawa w zakresie 
entezitu obserwowana była również w badaniu SEAM-PsA 
choć w badaniu tym nie było ramienia placebo. Również 
starsze leki blokujące TNF wykazały skuteczność w leczeniu 
zapalenia przyczepów. D’Agostino i wsp. w swoim badaniu 
potwierdzili korzystny wpływ infliksymabu na zapalenie 
przyczepów ścięgnistych u dwóch pacjentów ze spondy-
loartropatią z zapaleniami przyczepów ściegien Achillesa. 
Udokumentowali oni za pomocą USG wycofanie entezopa-
tii u badanych pacjentów. U pierwszego pacjenta częściowa 
poprawa kliniczna była zauważalna już w 2. tygodniu po 
rozpoczęciu leczenia, natomiast po drugim podaniu leku w 
6. tygodniu uzyskano remisję kliniczną (ból pięty oceniono 
na 0 w skali VAS). Badanie ultrasonograficzne przeprowa-
dzone w 2., 6., 10. i 14. tygodniu wykazało postępujące 
przywracanie prawidłowej echostruktury przyczepu i zanik 
unaczynienia okostnej. U drugiego pacjenta już dwa dni 
po podaniu leku zaobserwowano wycofywanie objawów 
bólowych ścięgna Achillesa, natomiast badanie ultrasono-
graficzne w 14 tygodniu po zastosowaniu leczenia wyka-
zało całkowicie prawidłowy obraz ścięgna [68]. W badaniu 
IMPACT, po 24 tygodniach terapii zapalenie przyczepów 
obserwowano u 20% osób leczonych infliksimabem w po-
równaniu do 37% osób w grupie placebo [69]. Skuteczny 
w zapaleniu przyczepów jest również golimumab (często-
ści zapalenia przyczepów ścięgnistych 49% w grupie leczo-
nej golimumabem w porównaniu do 69% w grupie place-
bo). W badaniu RAPID-PsA obserwowano istotny spadek 
wskaźnika LEI u osób leczonych certolizumabem w porów-

naniu do grupy leczonej placebo, ta poprawa utrzymywała 
się po 4 latach badania [70].

Leki hamujące ścieżkę IL23 i IL17 
Ponieważ wiemy, że IL23 i IL17 pełnią kluczową rolę 

w rozwoju zapalenia przyczepów w sponydoartropatiach 
duże nadzieje wiązało się z lekami hamującymi tą ścieżkę 
zapalenia. 

Ustekinumab to lek hamujący IL12/IL23, hamował zapa-
lenie przyczepów u 47% pacjentów w porównaniu do 16% 
osób leczonych placebo. Badanie pokazały, że ustekinumab 
był również skuteczny u osób, które nie odpowiedziały na 
wcześniejszą terapię lekami klasycznymi syntetecznymi LM-
PCh oraz inhibitorami TNF [71]. W badaniu ECLIPSA, które 
ukierunkowane było na zapalenie przyczepów ścięgnistych 
redukcję wskaźnika SPARCC osiągnęło 74% pacjentów 
w porównaniu do 41,7% pacjentów leczonych anty TNG 
[72]. Natomiast należy zwrócić uwagę, iż ustekinumab nie 
wykazuje skuteczności w przypadku postaci osiowej, co 
powoduje, że każdy przypadek terapii powinno się trakto-
wać indywidualnie, uwzględniając wszystkie manifestacje 
kliniczne ŁZS. 

Szereg badań analizowało skuteczność leków hamu-
jących IL17 w terapii zapalenia przyczepów ścięgnistych.  
W spulowanej analizie danych z badań FUTURE 2-5 oraz 
MEASURE 2 obserwowano skuteczność dawki 300mg  
i 150mg secukinumabu w rezolucji zapalenia przyczepów 
w porównaniu do grupy placebo (53,2%, 44,4% oraz 
29% odpowiednio) [73]. Coates i wsp. w swoim badaniu 
udowodnili korzystny wpływ podawania sekukinuma-
bu u pacjentów z łuszczycowym zapaleniem stawów,  
u których występowało zapalenie przyczepów ścięgnistych  
w przebiegu choroby oraz takich, u których nie stwier-
dzono zapalenia przyczepów ścięgnistych podczas kohor-
towania. Pacjenci przyjmowali dawkę 300 mg i 150 mg, 
udowodniono, że większa dawka była bardziej skuteczna 
w przypadku pacjentów z cięższymi entezopatiami oraz jej 
działanie było szybsze niż w przypadku mniejszej dawki. 
Przy dawce 300 mg u 65% pacjentów zauważono znacz-
ną poprawę w 16. tygodniu od rozpoczęcia terapii seku-
kinumabem [74]. Skuteczny w leczeniu zapaleń przycze-
pów jest również iksekizumab, co wykazano w spulowanej 
analizie danych z badań SPIRIT -P1 i SPIRIT-P2. W badaniu 
SPIRIT-H2H ixekizumab wykazał wyższą skuteczność w re-
dukcji wskaźnika SPARCC w porównaniu do adalimumabu, 
nie obserwowano natomiast różnic we wskaźniku LEI [75].

Mourand i Gniadecki w swojej metaanalizie wykaza-
li, że środki anty-TNF-α mają taką samą skuteczność jak 
nowe środki (ustekinumab, sekukinumab i ixekizumab)  
w zapaleniu stawów i zapaleniu przyczepów ścięgnistych. 
Przeanalizowali 18 randomizowanych badań kontrolnych,  
w których pacjenci mieli podawane anty-TNF-α (infliksy-
mab, golimumab, adalimumab), anty-IL-12/23 (usteki-
numab) i anty-IL-17 (sekukinumab, ixekizumab). Zarówno 
inhibitory TNF-α, jak i nowe leki biologiczne wykazały zna-
czące ustąpienie zapalenia przyczepów ścięgnistych w 24 
tygodniu stosowania [76].

Inhibitory fosfodiesterazy 4-apremilast
Apremilast, należący do grupy celowanych synteteycz-

nych LMPCh, będący inhibitorem fosfodiesterazy 4, został 
zatwierdzony do leczenia łuszczycowego zapalenia sta-
wów i łuszczycy. Jest lekiem o udowodnionej skuteczności 
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w zapaleniu entez. Apremilast hamuje wytwarzanie cyto-
kin, biorących udział w zapaleniu przyczepów ścięgnistych, 
takich jak IL-17A, IL-23 i TNF81, a także ogranicza migrację 
neutrofili do miejsc zapalenia, zakłócając w ten sposób klu-
czowe cytokiny i komórki biorące udział w zapaleniu entez 
[77]. W badaniu PALACE 1 - 3 , odsetek osób u których 
doszło do wygaszenia zapalenia przyczepów po 2 latach 
trwania badania wyniósł 28% ale odsetek ten nie był istot-
nie wyższy w porównaniu do grupy placebo [78]. 

Inhibitory kinaz Janusowych
W spulowanej analizie danych z badań OPAL Broaden  

i OPAL Beyond u pacjentów leczonych tofacitinibem obser-
wowano wyższy odsetek rezolucji zapalenia przyczepów 
w porównaniu do grupy placebo, obserwowano również 
istotny spadek wskaźników SPARCC i LEI [79]. W badaniu 
filgotinibu (EQUATOR) wykazano istotny spadek wskaźnika 
LEI, nie obserwowano natomiast istotnych zmian w warto-
ści wskaźnika SPARCC [80].

Leczenie przyczepów ścięgnistych w wytycznych 
towarzystw naukowych

Obecnie dysponujemy 3 wytycznymi: najstarszymi gru-
py GRAPA, wytycznymi American College of Rheumatology 
z 2018r oraz najnowszymi wytycznymi European League 
Against Rheumatoism (EULAR) z 2020 [61,62].

Według wytycznych GRAPPA (2015) leczenie zapalenia 
przyczepów zaczynamy od stosowania NLPZ, w razie bra-
ku poprawy są leki biologiczne inhibitory TNF i inhibitory 
IL12/IL23, blokery IL17 ewentualnie apremilast (wytyczne 
nie preferowały konkretnej kolejności stosowania leków). 
W razie braku poprawy zalecana jest zmiana leku biolo-
gicznego. Wstrzyknięcie GKS można rozważyć indywidual-
nie choć brak jest mocnych dowodów skuteczności takiego 
postępowania. Wytyczne odnoszą się do fizykoterapii, któ-
ra jest często przepisywana choć brak jest publikacji doku-
mentujących jej skuteczność [81]. 

W wytycznych amerykańskich, u pacjentów z ŁZS i do-
minującym zapaleniem przyczepów ścięgnistych bardziej 
zaleca się stosowanie NLPZ niż klasycznych LMPCh. Reko-
menduje się stosowanie leków blokujących TNF, a nie kla-
sycznych syntetycznych leków modyfikujących przebieg 
choroby. Alternatywą dla anty TNF może być tofacitinib lub 
ewentualnie apremilast (w Polsce niedostępny). Apremilast 

może być stosowany u osób, które preferują terapię lekami 
doustnymi lub mają nawracające infekcje i przeciwwskaza-
nia do terapii antyTNF. Mocniej zaleca się stosowanie an-
tyTNF niż leków hamujących IL17, ale leki blokujące IL17 
są bardziej preferowane niż anty IL12/ILl23 (ustekinumab). 

W opublikowanych miesiąc temu wytycznych europej-
skich lekami pierwszej linii są NLPZ i iniekcje z glikokor-
tykosteroidów. Ponieważ syntetyczne klasyczne LMPCh 
są nieskuteczne w przypadku zapalenia przyczepów ścię-
gnistych, lekami II linii są leki biologiczne (leki blokujące 
TNF, IL17 oraz IL12/23). Wytyczne nie określają wyższości 
którejkolwiek z terapii biologicznych. Podkreślone jest na-
tomiast, że należy starannie odróżnić zapalenie przycze-
pów ścięgnistych od punktowej tkliwości, która może być 
objawem uogólnionych zespołów bólowych. Zapalenie 
może być diagnozowane klinicznie (obecność obrzęku),  
a badania obrazowe takie jak USG i MR mogą być bardzo 
przydatne w celu ostatecznego potwierdzenia zapalenia 
przyczepu. Wytyczne EULAR podkreślają konieczność pro-
wadzenia dalszych badań, potwierdzających skuteczność 
różnych leków w leczeniu zapaleń przyczepów. Wytyczne 
nie odnoszą się do stosowania inhibitorów JAK w leczeniu 
zapaleń ścięgien.

Jak widać w przypadku zapaleń przyczepów ścięgni-
stych mamy dużą rozbieżność w zakresie wytycznych eu-
ropejskich i amerykańskich, konieczne są więc dalsze bada-
nia kliniczne. W wyborze leku należy uwzględniać również 
inne manifestacje kliniczne (zajęcie osiowe, zapalenie sta-
wów, chorobę zapalną jelit), co sprawia iż każdy pacjent  
z zapaleniem przyczepów i spondyloartropatią powinien 
być traktowany indywidualnie.

Podsumowanie
Zapalenie przyczepów ścięgnistych jest cechą charakte-

rystyczną, nierozłącznie związaną ze spondyloartropatiami 
zapalnymi oraz ma istotny wpływ na jakość życia pacjenta. 
Niestety mimo wciąż rosnącej wiedzy na temat patogenezy 
spondyloartropatii, w dalszym ciągu wybór odpowiedniej 
terapii jest prawdziwym wyzwaniem wymagającym indy-
widualnego podejścia. Konieczne są dalsze badania klinicz-
ne, które dostarczą wiarygodnych dowodów naukowych, 
dotyczących skuteczności poszczególnych grup leków,  
a także ocenią zasadność stosowania poszczególnych za-
biegów fizykoterapeutycznych. 
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