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Carpal tunnel syndrome

Nazwą zespół cieśni nadgarstka 
(ZCN) określa się zespół objawów po­
wstający na skutek ucisku nerwu po- 
środkowego w obrębie kanału nad­
garstka. W większości przypadków nie 
można ustalić przyczyny ZCN i wów­
czas rozpoznajemy postać idiopatycz- 
ną. ZCN jest najczęściej występującą 
neuropatią z ucisku. Typowymi obja­
wami klinicznymi ZCN są objawy czu­
ciowe w postaci: bólu, parestezji lub 
niedoczulicy ograniczonej do obszaru 
ręki unerwionego przez nerw pośrod- 
kowy, obecności objawu Tinela lub 
dodatniego testu Phalena. W bardziej 
zaawansowanych przypadkach stwier­
dza się objawy ruchowe w postaci 
trudności z wykonywaniem precyzyj­
nych czynności, osłabienia siły chwyt­
nej ręki oraz zaniku mięśni kłębu kciu­
ka. U niektórych chorych obserwuje 
się objawy autonomiczne, takie jak 
zaburzenia potliwości skóry (suchość 
skóry kciuka, wskaziciela i palca środ­
kowego) oraz zaburzenia naczynioru- 
chowe. Największe znaczenie dla po­
twierdzenia rozpoznania ma badanie 
elektrofizjologiczne, które ocenia funk­
cję nerwu pośrodkowego. Niekiedy 
przydatne są też techniki obrazowania, 
takie jak: badanie ultrasonograficzne, 
magnetyczny rezonans jądrowy i tomo­
grafia komputerowa nadgarstka. Naj­
skuteczniejszą formą leczenia idiopa- 
tycznego ZCN jest zabieg operacyjny.

Rys historyczny
W 1854 roku James Paget po raz pierw­

szy opisał objawy kliniczne ucisku nerwu 
pośrodkowego w kanale nadgarstka. Nieco 
później, bo w 1909 roku, Hunt zwrócił uwa­
gę na zanik mięśni kłębu kciuka u pacjen­
tów, których praca wymagała zwiększonej 
aktywności fizycznej ręki, i powiązał go z 
uszkodzeniem włókien ruchowych nerwu 
pośrodkowego. Dopiero w 1941 roku Wolt- 
man i Schneid wykazali, że oprócz uszko­
dzenia włókien ruchowych dochodzi również 
do uszkodzenia włókien czuciowych tego 
nerwu [115].

W 1913 roku Pierre Marie i C. Foix po­
dali dokładny obraz kliniczny uszkodzenia 
nerwu pośrodkowego oraz opisali anatomię 
tego nerwu w kanale nadgarstka, zwracając 
uwagę na związek pomiędzy objawami kli­
nicznymi a uciskiem nerwu pośrodkowego 
przez więzadło poprzeczne nadgarstka [64].

Leczenie operacyjne ZCN zostało roz­
powszechnione dopiero w latach 50. przez

The name of Carpal Tunnel Syn­
drome (CTS) refers to a complex of 
symptoms resulting from the pressure 
exerted on the median nerve in the 
carpal tunnel area [81]. In most cases, 
it is not possible to establish CTS 
causes, and we diagnose idiopathic 
CTS. CTS is the most frequent pres­
sure neuropathy. Typical clinical symp­
toms include sensory effects in the 
forms of pain paresthesia or 
hypesthesia, limited to the wrist area 
innervated by the median nerve, pres­
ence if Tinel's symptoms, ora positive 
Phalen's test. In more advance cases, 
doctors find motor symptoms dis­
played by difficulties in the perform­
ance of precise activities, grasp weak­
ness or thenar muscle atrophy. In 
some patients, we observe autono­
mous symptoms, e.g. skin perspiration 
disorders (dry skin on thumb, index 
and middle fingers), or vasomotor dis­
orders. The most essential for diagno­
sis confirmation are electrophysiolo­
gical examinations, which evaluate the 
median nerve functions. Sometimes, 
imaging techniques are useful, e.g. 
ultrasound, MRI and CTS scanning of 
the wrist. The most effective form of 
idiopathic treatment of CTS is surgery.

Phalena i McArdle'a [83]. Kilka lat później 
przeprowadzono pierwsze badania elektro­
fizjologiczne.

Epidemiologia
Powszechnie panuje zgodność wśród 

klinicystów i elektrofizjologów, że ZCN jest 
najczęściej występującą neuropatią z uci­
sku. Statystyki podają, że w USA wykonuje 
się około 334 000 operacji odbarczenia ner­
wu pośrodkowego w kanale nadgarstka w 
ciągu roku [98].

Badanie epidemiologiczne z 1998 roku 
wykazało, że zachorowalność na ZCN oce­
nia się na 3,5 nowych przypadków zareje­
strowanych w ciągu jednego roku wśród 
1000 mieszkańców. Biorąc pod uwagę wie­
loletni i nawrotowy charakter ZCN, choro­
bowość szacuje się na 1% ogółu populacji 
[104, 27]. Według danych AAN ryzyko wy­
stąpienia ZCN w ciągu życia człowieka wy­
nosi 10% [2].

Nie leczony ZCN może doprowadzić do
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nieodwracalnego uszkodzenia nerwu po- 
środkowego, doprowadzając do zaburzeń 
funkcji ręki, wyłączenia chorych z czynne­
go życia zawodowego, a nawet trwałego 
inwalidztwa.

Anatomia kanału nadgarstka 
oraz nerwu pośrodkowego
Kanał nadgarstka ograniczony jest od 

strony grzbietowej przez osiem kości uło­
żonych w dwa szeregi - proksymalny i dy- 
stalny, a od strony dłoniowej przez troczek 
zginaczy (więzadło poprzeczne nadgarstka). 
Więzadło to od strony przyśrodkowej jest 
przymocowane do kości grochowatej i ha­
czyka kości haczykowatej, zaś bocznie do 
guzka kości łódeczkowatej oraz kości czwo­
robocznej większej. Kości obu szeregów 
połączone stawowo wzmocnione sąwięza- 
dłami między kostnymi. Przekrój i średnica 
kanału zmieniają się od części proksymal- 
nej w kierunku dystalnym. Najwęższe miej­
sce leży około 2-2,5 cm od wejścia pod tro­
czek zginaczy. Kanał nadgarstka oprócz 
nerwu pośrodkowego zawiera 9 ścięgien 
mięśni zginaczy nadgarstka [80].

Pierwsza z gałęzi nerwu pośrodkowe­
go, biorąca udział w unerwieniu ręki, to ga­
łąź dłoniowa, unerwiająca skórę okolicy kłę­
bu oraz strony promieniowej dłoni. Odcho­
dzi ona od nerwu pośrodkowego około 3 cm 
powyżej więzadła poprzecznego nadgarst­
ka i nie przechodzi przez kanał nadgarstka. 
Poniżej więzadła poprzecznego nadgarstka 
nerw pośrodkowy dzieli się na gałązkę ru­
chową która zaopatruje mięśnie kłębu kciu­
ka (mięsień odwodziciel krótki kciuka, mię­
sień przeciwstawiacz kciuka, głowę powierz­
chowną mięśnia zginacza krótkiego kciuka) 
oraz pierwszy i drugi mięsień glistowaty. 
Gałęzie końcowe nerwu pośrodkowego to 
nerwy dłoniowe wspólne palców 1, 2 i 3. 
Każdy z tych nerwów dzieli się na dwa lub 
trzy nerwy dłoniowe właściwe palców:

Zakres unerwienia czuciowego ręki obej­
muje:

a) skórę promieniowych 2/3 części 
powierzchni dłoniowej ręki;

b) po stronie dłoniowej palec 1,2, 3
i promieniową stronę palca 4;

c) po stronie grzbietowej skórę dwóch 
dalszych paliczków palca 1,2,3
i 4 [44].

Etiopatogeneza zespołu cieśni 
nadgarstka
Mechanizm powstawania uszkodzenia 

nerwu pośrodkowego przez bezpośrednie 
działanie czynnika mechanicznego został 
przedstawiony przez J. Ochoa i jego współ­
pracowników [74,76]. Sunderland jako 
pierwszy zwrócił uwagę na rolę czynnika 
niedokrwiennego w patogenezie ZCN oraz 
opracował patogenetyczny model działania 
ucisku na nerw [103].

Badania ostatnich lat zgodnie potwier­
dzają udział działania czynnika mechanicz­
nego oraz czynnika niedokrwiennego w pa- 
tomechanizmie uszkodzenia nerwu pośrod­
kowego w ZCN [5,91]. Histologiczne bada­
nia nerwów obwodowych w zespołach z 
ucisku wykazują odcinkową demielinizację, 
zwyrodnienie aksonalne lub występowanie 
obu tych zmian równocześnie [31,61].

Przyczyny zespołu cieśni nadgarstka
Anatomicznym czynnikiem predysponu­

jącym do wystąpienia ZCN jest najprawdo­
podobniej konstytucjonalne zwężenie kanału 
nadgarstka oraz zmiana jego kształtu. Do­
datkowym czynnikiem uszkadzającym nerw 
pośrodkowy są powtarzające się mikroura- 
zy, przeciążenia nadgarstka oraz wzrost ci­
śnienia wewnątrz kanału nadgarstka, które 
mają ścisły związek z charakterem wyko­
nywanej pracy. Oprócz czynników anato­
micznych istnieją różne procesy pochodze­
nia miejscowego oraz ogólnego, zwężające 
przestrzeń wewnątrzkanalową prowadzące 
do bezpośredniego ucisku nerwu pośrodko­
wego.

Do czynników miejscowych zwężają­
cych kanał nadgarstka zaliczamy: zmiany 
pourazowe zniekształcające kanał kostny, 
złamania kości nadgarstka i dalszej nasady 
kości promieniowej, wyrosła kostne, oste- 
ofity powstające w wyniku zwyrodnienio­
wych zmian stawowych [3,6,21,101]. Rza­
dziej występują wrodzone anomalie kostne, 
naczyniowe lub mięśniowe [42,87,89].

Kolejną grupą czynników, przyczyniają­
cych się do wystąpienia ZCN, sąguzy; czę­
sto są to nerwiaki i nerwiakowłókniaki oraz 
guzy zlokalizowane w bezpośredniej okoli­
cy nerwu, tłuszczaki, włókniaki oraz ganglio- 
ny [12,71,102].

Do zwężenia kanału nadgarstka z po­
wodu obrzęku prowadzą różne procesy za­
palne, toczące się w okolicy nerwu, takie jak: 
zapalenie pochewek ścięgnistych, powięzi, 
procesy ropne tkanek otaczających nerw 
[16,26,34].

Mocznica oraz przewlekłe dializy czę­
sto prowadządo ziarniniakowego zapalenia 
pochewek ścięgnistych i amyloidozy zwią­
zanej z kumulacją beta-2-mikroalbuminy 
(beta-2M) w kanale nadgarstka [52,90].

Spośród innych przyczyn neuropatii z 
ucisku wymienia się choroby tkanki łącznej, 
w tym głównie reumatoidalne zapalenie sta­
wów (RZS), twardzinę i toczeń układowy [22, 
45,70,78].

Stany przebiegające z zatrzymaniem 
wody w tkankach, takie jak: zespół napięcia 
przedmiesiączkowego, zmiany hormonalne 
u kobiet w ciąży, w okresie menopauzy w 
wyniku stosowania leków hormonalnych 
(hamujących uwalnianie gonadotropin, ge- 
stagenów) predysponują do wystąpienia 
ZCN [58,88,111].

Objawy ZCN mogą wystąpić w każdym 
okresie ciąży, ale najczęściej występują w 
trzecim trymestrze i często są obustronne. 
ZCN zwykle ustępuje w ciągu dwóch tygo­
dni od porodu, a rzadko trwa przez kolej­
nych kilka miesięcy. ZCN zazwyczaj współ­
istnieje z obrzękiem obwodowym i nadci­
śnieniem tętniczym [38,66,67,72,100].

Niezmiernie ważnym czynnikiem przy­
czyniającym się do wystąpienia ZCN jest 
zwiększona podatność nerwów na ucisk. 
Zwiększona wrażliwość nerwów na ucisk 
występuje w zaburzeniach odżywiania, awi­
taminozach, u osób nadużywających alko­
hol, w przebiegu ostrych zapalnych palira- 
dikuloneuropatii oraz w cukrzycy. W rozwo­
ju neuropatii z ucisku znaczenie mają rów­
nież czynniki genetyczne. Rodzinny ZCN 
występuje w niektórych typach rodzinnej 
amyloidozy (typu Rukaviny) [63], mukopoli- 

sacharydozie, mukolipidozie, w neuropatii 
dziedzicznej z nadwrażliwości na ucisk. W 
ostatnim okresie ukazało się kilka publika­
cji o rodzinnym ZCN dziedziczącym się au- 
tosomalnie dominująco, bez towarzyszą­
cych objawów choroby ogólnoustrojowej, 
nieprawidłowości metabolicznych czy uogól­
nionej neuropatii [25,40,57,68]. W jednej z 
tych rodzin stwierdzono współistniejące za­
palenie pochewek ścięgien zginaczy palców, 
bez swoistej nieprawidłowości tkanki łącz­
nej. W innych rodzinach stwierdzono nie­
prawidłowe pogrubienie więzadła poprzecz­
nego nadgarstka [25,40,68].

Obraz kliniczny zespołu cieśni 
nadgarstka
Pierwszymi objawami ZCN są objawy 

subiektywne odczuwane jako różnego ro­
dzaju sensacje czuciowe, takie jak niestałe 
parestezje (mrowienia, drętwienia), głównie 
kciuka i wskaziciela, którym często towarzy­
szy rozlane uczucie obrzęku, sztywności 
palców i ręki [54,82]. Zwykle równocześnie 
albo nieco później pojawia się ból, lokalizu­
jący się w okolicach unerwionych przez nerw 
pośrodkowy, który początkowo obejmuje 
nadgarstek i palce, stopniowo rozszerza się 
i może promieniować do przedramienia, ra­
mienia lub nawet barku. Parestezje oraz ból 
typowo nasilają się podczas snu i budzą 
chorego w nocy [60] - stąd łacińska nazwa 
„brachialgia paraesthetica nocturna", często 
stosowana na określenie tego zespołu w 
latach wcześniejszych. Tego rodzaju dole­
gliwości mogą występować wielokrotnie w 
czasie snu, prowadząc do istotnych jego 
zaburzeń. Rano po przebudzeniu wykony­
wanie pierwszych czynności jest utrudnio­
ne z powodu uczucia zdrętwienia oraz 
sztywności ręki. Pacjenci zwracają uwagę 
na występowanie lub nasilanie się dolegli­
wości pod wpływem czynników prowokują­
cych, takich jak: wykonywanie czynności 
wymagających naprzemiennych ruchów 
zginania i prostowania nadgarstka, długo­
trwałe przetrzymywanie w tej samej pozycji 
ręki lub nadgarstka, np. podczas snu, czy­
tania książki, trzymania słuchawki telefonicz­
nej, prowadzenia samochodu. Czynniki ła­
godzące dolegliwości to zmiana pozycji ręki 
oraz „potrząsanie" lub „strzepywanie” rąk 
[85]. Subiektywne dolegliwości bez obiek­
tywnie stwierdzanych objawów w badaniu 
przedmiotowym mogą występować przez 
wiele miesięcy, a nawet lat.

W badaniu przedmiotowym pacjentów 
z ZCN o niewielkim stopniu zaawansowa­
nia zazwyczaj nie stwierdzamy nieprawidło­
wości poza niewielką niedoczulicą obejmu­
jącą opuszki palców, najczęściej trzech 
pierwszych palców unerwionych przez nerw 
pośrodkowy. Ostatnio pojawiły się pojedyn­
cze publikacje, opisujące zaburzenia czu­
cia ograniczone wyłącznie do jednej strony 
palca lub rejonu między palcami [29]. Tego 
rodzaju nieprawidłowości są prawdopodob­
nie wynikiem selektywnego ucisku włókien 
czuciowych nerwu pośrodkowego w nad­
garstku. Oprócz osłabienia czucia powierz­
chownego, a rzadziej przeczulicy w obrębie 
kciuka, palca wskazującego, palca środko­
wego oraz promieniowej powierzchni palca 
serdecznego pacjenci tracą zdolność roz­
różniania dwóch punktów dotyku w obrębie 
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trzech pierwszych palców. Według ostatnich 
doniesień badanie to, choć popularne, jest 
mało przydatne [11,51,87,107]. Objawy za­
burzeń ruchowych występują później niż 
czuciowych i początkowo są trudne do wy­
kazania badaniem klinicznym, pomimo że 
pacjenci skarżą się na obniżenie sprawno­
ści rąk oraz trudności z wykonaniem precy­
zyjnych czynności. Wyraźne osłabienie i 
zanik mięśni kłębu kciuka występuje w bar­
dziej zaawansowanych przypadkach ZCN. 
Osłabienie siły mięśnia odwodziciela krót­
kiego kciuka wykrywamy przy próbie uchwy­
cenia okrągłego przedmiotu (test butelki 
Luhy‘ego). Osłabienie mięśnia przeciwsta- 
wiacza krótkiego kciuka objawia się trud­
nością czynnego zetknięcia opuszek palców 
pierwszego i piątego.

Pojawienie się lub nasilenie parestezji 
oraz bólu w obszarze unerwienia nerwu po- 
środkowego można sprowokować przez 
pełne zgięcie dłoniowe nadgarstków przez 
okres około minuty - tzw. test Phalena. Nie­
kiedy stosujemy odwrócony test Phalena, 
który polega na maksymalnym wyprostowa­
niu grzbietowym nadgarstków w obu rękach. 
Zgięcie dłoniowe oraz grzbietowe ręki po­
przez wzrost ciśnienia w kanale nadgarst­
ka prowokuje lub nasila parestezje oraz ból 
w zakresie nerwu pośrodkowego. Odwró­
cony test Phalena jest mniej czuły niż test 
Phalena [53,108]. Jeżeli opukiwanie pnia 
nerwu pośrodkowego na wysokości nad­
garstka wywołuje drętwienie w palcach, to 
stwierdzamy dodatni objaw Hoffmana-Tine- 
la. Dodatni objaw Tinela sugeruje patologię 
w kanale nadgarstka, ale przeprowadzone 
badania wykazały, że jego czułość jest 
mniejsza od testu Phalena i wynosi zaled­
wie około 45-60%. Na podstawie wielolet­
nich obserwacji Kuschner wykazał, że test 
ten jest niespecyficzny oraz mało przydat­
ny w diagnostyce ZCN. Wynik fałszywie 
dodatni obu testów jest bardzo częsty. We­
dług ostatnich badań stanowi około 20% 
ogólnej populacji [1,56,81].

Obraz kliniczny, a szczególnie dane z 
wywiadu pozwalają w wielu przypadkach 
postawić prawidłowądiagnozę. Należy jed­
nak pamiętać, że występowanie pojedyn­
czych subiektywnych objawów klinicznych, 
takich jak: parestezje czy ból ręki, występu­
jące lub nasilające się podczas snu, obec­
ność objawu Tinela lub dodatniego testu 
Phalena, ma ograniczoną wartość diagno­
styczną. Jeśli jednemu lub większej liczbie 
tych objawów towarzyszą obiektywnie 
stwierdzane zaburzenia czucia w postaci 
niedoczulicy lub rzadziej przeczulicy w za­
kresie unerwienia nerwu pośrodkowego 
oraz obecność czynników nasilających i ła­
godzących dolegliwości, to diagnoza klinicz­
na może być bardziej pewna.

Diagnostyka różnicowa zespołu 
cieśni nadgarstka
Największe trudności diagnostyczne 

występują we wczesnym okresie ZCN, kie­
dy pacjenci podajątypowe dla ZCN dolegli­
wości, natomiastw badaniu przedmiotowym 
nie stwierdza się zazwyczaj obiektywnej nie­
doczulicy w zakresie unerwienia nerwu po­
środkowego. Dlatego też u wszystkich pa­
cjentów, u których podejrzewa się ZCN, 
szczególnie o nieznacznym stopniu za­

awansowania, trzeba wykluczyć inne cho­
roby o objawach podobnych do ZCN lub 
współistniejące z nim, takie jak: zespół mię­
śnia nawrotnego obłego, zespół nerwu mię- 
dzykostnego przedniego, zespół ciasnoty 
górnego otworu klatki piersiowej, zespół 
szyjny korzeniowy, neuropatía palcowa, neu­
ropatía nerwu łokciowego, neuropatía ner­
wu promieniowego powierzchownego, po­
czątkowy okres polineuropatii [9,36,74].

W zaawansowanych przypadkach ZCN 
stwierdza się niedoczulicę w zakresie uner­
wienia nerwu pośrodkowego oraz osłabie­
nie i zanik mięśni kłębu kciuka. Sporadycz­
nie u osób starszych lub w przypadku ano­
malii anatomicznej, kiedy gałązka ruchowa 
do mięśni kłębu przechodzi przez troczek 
zginaczy bardziej proksymalnie, można ob­
serwować osłabienie i zanik mięśni kłębu 
kciuka bez obecności zaburzeń czuciowych. 
Wówczas należy przeprowadzić diagnosty­
kę różnicową izolowanego zaniku mięśni 
kłębu kciuka, która obejmuje: neuropatię 
wstecznej kłębowej ruchowej gałęzi nerwu 
pośrodkowego oraz wrodzony zanik mięśni 
kłębu, czemu towarzyszą deformacje kości 
ręki lub nadgarstka widoczne w badaniu 
RTG [19,24,114]. Przyczyną zaniku mięśni 
kłębu kciuka może być również bardziej 
proksymalne uszkodzenie nerwu pośrodko­
wego, ale zazwyczaj stwierdza się równo­
cześnie osłabienie i zanik mięśni kłębika 
oraz mięśni międzykostnych unerwionych 
przez nerw łokciowy. Osłabienie i zanik mię­
śni kłębu kciuka muszą być różnicowane z 
zespołem korzeniowym C8-Th1, z uszko­
dzeniem dolnej części splotu barkowego, sy- 
ringomyeliąi stwardnieniem bocznym zani­
kowym [94].

Pacjenci z ZCN często określają swoje 
ręce jako „sztywne i drętwe”. Poranna sztyw­
ność rąk jest także charakterystyczna dla 
reumatoidalnego zapalenia stawów. Często 
trudno jest rozstrzygnąć, czy objawy sztyw­
ności wynikają tylko ze stanu zapalnego 
pochewek ścięgnistych czy też współistnie­
je u chorych dodatkowo ZCN. Rzadsze neu­
rologiczne przyczyny sztywności rąk to ob­
jaw miotonii czynnej oraz dystonia ognisko­
wa typu „kurcz pisarski”. Jeśli u pacjentów z 
ZCN występuje ból promieniujący do ramie­
nia, to diagnostyka różnicująca powinna 
obejmować choroby stawu barkowego [94].

Badania elektrodiagnostyczne 
w rozpoznawaniu zespołu cieśni 
nadgarstka
Najważniejszą rolę w diagnostyce ZCN 

odgrywa badanie elektrofizjologiczne, które 
umożliwia potwierdzenie rozpoznania po­
przez wykazanie ogniskowego zwolnienia 
przewodzenia w zakresie nerwu pośrodko­
wego w kanale nadgarstka oraz obiektyw­
nie ocenia stopień uszkodzenia nerwu po­
środkowego. Pomaga w zaplanowaniu te­
rapii oraz daje podstawę do oceny poope­
racyjnej pacjentów, zwłaszcza gdy zabieg 
chirurgiczny nie przyniósł spodziewanego 
efektu. Pozwala również na wykluczenie in­
nych chorób o objawach podobnych do ZCN 
lub współistniejących z nim, takich jak: ze­
spół mięśnia nawrotnego obłego, zespół 
nerwu międzykostnego przedniego, zespół 
ciasnoty górnego otworu klatki piersiowej, 
zespół szyjny korzeniowy, neuropatía palco­

wa, neuropatía nerwu łokciowego, neuropa­
tía nerwu promieniowego powierzchownego, 
początkowy okres polineuropatii [9,36,74].

Ogniskowa demielinizacja będąca przy­
czyną ZCN obejmuje zwykle 1-2-centyme- 
trowy odcinek nerwu pośrodkowego, zloka­
lizowany około 2-4 cm poniżej dystalnej kre­
sy nadgarstka.

Potwierdzeniem ogniskowej demielini- 
zacji w wykonanych badaniach neurograficz- 
nych jest zwolnienie przewodzenia w zakre­
sie nerwu pośrodkowego w kanale nadgarst­
ka. W przypadku wtórnego uszkodzenia 
aksonu lub bloku przewodzenia stwierdza 
się obniżenie amplitudy uzyskanego poten­
cjału czuciowego SNAP lub potencjału ru­
chowego CMAP. U pacjentów z ZCN w około 
10% przypadków występuje niewielkiego 
stopnia zwolnienie szybkości przewodzenia 
ruchowego na odcinku przedramienia, któ­
re zwykle występuje w połączeniu z przed­
łużeniem ruchowej latencji końcowej [100]. 
Przyczynąjest prawdopodobnie wybiórcze 
uszkodzenie dużych, szybko przewodzą­
cych włókien, w połączeniu ze wsteczną 
degeneracją aksonu i zanikiem mięśni kłę­
bu [18,43,79,106].

Ocena przewodzenia czuciowego jest 
szczególnie ważna w pierwszym okresie 
zespołu cieśni nadgarstka, kiedy mogą być 
uszkodzone tylko włókna czuciowe nerwu 
pośrodkowego [14]. Natomiast uszkodzenie 
włókien ruchowych nerwu pośrodkowego 
wskazuje na ZCN o miernym lub znacznym 
stopniu zaawansowania. Elektromiografia 
pozwala ocenić zmiany w obrębie uszkodzo­
nych mięśni i jest mniej pomocna w diagno­
styce ZCN niż badania neurograficzne.

Protokół badań 
elektrofizjologicznych w diagnostyce 
ZCN
W 1993 roku ukazał się raport opraco­

wany przez ekspertów Amerykańskiej Aka­
demii Neurologii (AAN), Amerykańskiego 
Stowarzyszenia Elektrodiagnostyki Medycz­
nej (AAEM) oraz Amerykańskiej Akademii 
Fizykoterapii i Rehabilitacji AAPM&R zawie­
rający następujący algorytm postępowania 
diagnostycznego w zespole cieśni nadgarst­
ka [2]:

1. Standard
Badanie przewodzenia czuciowego w 

zakresie nerwu pośrodkowego na odcinku 
nadgarstek-jeden z czterech palców uner­
wionych przez nerw pośrodkowy.

Jeżeli wynik badania jest nieprawidłowy, 
należy ocenić przewodzenie w innym ner­
wie czuciowym symptomatycznej kończyny 
(najczęściej w nerwie łokciowym), aby wy­
kluczyć polineuropatię.

Jeżeli wynik badania jest prawidłowy, 
wskazane jest wykonanie dodatkowego bar­
dziej czułego testu elektrofizjologicznego. 
Zaleca się test oceniający przewodzenie 
czuciowe w zakresie nerwu pośrodkowego 
na krótkim co najmniej 8-centymetrowym 
odcinku, np. ocena latencji czuciowej na 
odcinku nadgarstek-dłoń (PM-PU) lub test 
opierający się na metodzie porównawczej, 
np. oceniający różnicę latencji czuciowej 
między nerwem pośrodkowym a łokciowym 
na odcinku nadgarstek-4 palec (D4M-D4U), 
względnie test powszechnie uznany jako 
„złoty standard”, stanowiący połączenie 
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techniki porównawczej z techniką oceniają­
cą nerw pośrodkowy na krótkim odcinku 
nadgarstek-dłoń. Test ten ocenia różnicę 
latencji czuciowej między nerwem pośrod- 
kowym a łokciowym na krótkim 8-centyme- 
trowym odcinku nadgarstek-dłoń (M-U PL).

2. Wskazania
Badanie przewodzenia ruchowego w 

zakresie nerwu pośrodkowego, obejmujące 
ocenę dystalnej latencji ruchowej na odcin­
ku nadgarstek-mięśnie kłębu oraz dodatko­
wą ocenę innego nerwu ruchowego w symp­
tomatycznej badanej kończynie (np. nerw 
łokciowy), aby wykluczyć polineuropatię.

3. Opcja
Elektromiografia mięśni z miotomów C5 

do Th1 w tym mięśni kłębu unerwionych 
przez nerw pośrodkowy.

Zmiany elektromiograficzne występująw 
bardziej zaawansowanych przypadkach i 
pojawiają się tylko przy uszkodzeniu akso­
nu. Najczęściej stwierdza się przewlekłą 
reinerwację w mięśniach kłębu kciuka. Ra­
czej rzadko obserwuje się ostre cechy neu- 
rogenne w postaci fibrylacji czy potencjałów 
dodatnich. EMG bardziej przydaje się, aby 
wykluczyć radikulopatię szyjną uszkodze­
nie splotu barkowego czy zespół mięśnia 
nawrotnego obłego.

Standardowe testy elektrofizjologiczne, 
oceniające szybkość przewodzenia czucio­
wego na 13-14-centymetrowym odcinku 
nadgarstek-palce oraz przewodzenie rucho­
we na odcinku nadgarstek-mięsień odwo- 
dziciel krótki kciuka, zostały uzupełnione o 
nowe bardziej czułe techniki, opierające się 
na metodzie porównawczej, oceniające 
nerw pośrodkowy na krótkich co najmniej 
8-centymetrowych odcinkach lub stanowią­
ce połączenie techniki porównawczej z tech­
niką oceniającą nerw pośrodkowy na krót­
kim odcinku nadgarstek-dłoń. Zastosowa­
nie tych testów pozwala na zwiększenie sku­
teczności diagnozy z 75% do ponad 95%. 
W ostatnich latach zwraca się uwagę na 
nowe techniki oparte na metodach porów­
nawczych, które są szczególnie przydatne 
u pacjentów z niewielkim stopniem uszko­
dzenia nerwu pośrodkowego. Testy opiera­
jące się na metodach porównawczych mają 
przewagę nad innymi testami, ponieważ 
aksony badanych nerwów posiadają podob­
ne rozmiary, badane odcinki nerwów i mię­
śni mają porównywalną temperaturę, a uży­
wane odległości podczas stymulacji oraz 
lokalizacja elektrod są takie same, co po­
zwala na bezpośrednie porównywanie uzy­
skanych wartości latencji końcowych. Ze 
względu na bardzo małą wartość różnicy 
latencji końcowych, uzyskanych podczas 
stymulacji włókien czuciowych i ruchowych 
nerwów pośrodkowych i łokciowych oraz 
nerwów pośrodkowych i promieniowych 
(0,4-0,5 ms), dokładność pomiarów oraz 
prawidłowo zastosowana stymulacja ma 
szczególne znaczenie i pozwala na uniknię­
cie fałszywie pozytywnych wyników.

Sposoby leczenia zespołu cieśni 
nadgarstka
Powszechnie przyjętą zasadą w lecze­

niu ZCN jest dobór metody leczenia w za­
leżności od przyczyny oraz od stopnia za­
awansowania zespołu. Dolegliwości leczy 
się zachowawczo lub chirurgicznie. W przy­

padkach objawowego ZCN, np. w niedo­
czynności tarczycy czy akromegalii stara­
my się leczyć zachowawczo, czekając na 
poprawę po uzyskaniu wyrównania zabu­
rzeń endokrynologicznych [77,86]. W przy­
padku reumatoidalnego zapalenia stawów 
leczenie operacyjne ZCN zalecamy tylko 
wówczas, kiedy brak jest poprawy po lecze­
niu zachowawczym [69]. U większości cho­
rych z ZCN trudno jest ustalić jego przyczy­
nę i wówczas rozpoznajemy idiopatyczną 
postać zespołu. Leczenie dobierane jest in­
dywidualnie przez prowadzącego lekarza w 
zależności od wyników badania klinicznego 
oraz elektrofizjologicznego. U pacjentów o 
niewielkim lub nawet miernym stopniu za­
awansowania ZCN podejmuje się próby le­
czenia zachowawczego. Polega ono na 
unieruchomieniu nadgarstka w odpowiednio 
założonej szynie dłoniowej, podawaniu pre­
paratów witaminowych (witamina B6), nie- 
sterydowych leków przeciwzapalnych, leków 
odwadniających, steroidów, a w uzasadnio­
nych przypadkach stosuje się iniekcje do- 
kanałowe kortykosterydów. Jako leczenie 
wspomagające zaleca się fizykoterapię i ki­
nezyterapię. Pacjentów z ZCN leczonych 
zachowawczo należy poddawać regularnym 
okresowym badaniom. Jeżeli podjęta pró­
ba 4-tygodniowego leczenia zachowawcze­
go nie daje wyników albo stwierdza się wy­
raźną niedoczulicę w zakresie unerwienia 
nerwu pośrodkowego lub osłabienie czy 
zanik mięśni kłębu, to należy podjąć lecze­
nie chirurgiczne.

Unieruchomienie nadgarstka
Unieruchomienie nadgarstka jest pierw­

szym i często najskuteczniejszym sposo­
bem leczenia zachowawczego. Odpowied­
nio założona szyna dłoniowa unieruchamia­
jąca nadgarstek w pozycji neutralnej lub lek­
ko wyprostowanej skutecznie zmniejsza, a 
nawet usuwa objawy bólu i parestezji [111]. 
Istnieją różnorodne konstrukcje szyn, ale 
zaleca się stosowanie lekkich szyn z wtry­
skiwanego plastiku. Jeśli szyna jest zbyt cia­
sna, może upośledzać krążenie, a także 
prowadzić do nasilenia dolegliwości ZCN lub 
może powodować ucisk i uszkodzenie ner­
wów skórnych, najczęściej nerwu promie­
niowego powierzchownego. Według danych 
AAN [94] u około 50% pacjentów uzyskuje 
się tą metodą szybkie ustąpienie objawów, 
u kolejnych 25% poprawa następuje w prze­
ciągu dwóch tygodni, u pozostałych 25% 
pacjentów nie obserwuje się poprawy. Po­
dobne obserwacje przedstawili inni autorzy 
[15,22,55,]. Po zdjęciu szyny usztywniają­
cej nadgarstek u większości pacjentów ob­
jawy pojawiają się ponownie. Część pacjen­
tów (około 20%) szczególnie tych, którzy są 
w stanie ograniczyć aktywność rąk, uzyskuje 
długotrwałe ustąpienie objawów po kilku ty­
godniach noszenia szyny unieruchamiają­
cej nadgarstek. Zaobserwowano, że najlep­
sze wyniki leczenia uzyskuje się, kiedy szy­
ny zakładane są nie później niż trzy mie­
siące od wystąpienia pierwszych objawów 
ZCN [55].

Niesterydowe leki przeciwzapalne, 
diuretyki i kortykosteroidy 
Niesterydowe leki przeciwzapalne są 

rutynowo stosowane w leczeniu zespołu cie­

śni nadgarstka, ale ich skuteczność nie zo­
stała jednoznacznie udowodniona [94]. W 
niedawno opublikowanym artykule poruszo­
no kwestię prób leczenia ZCN z zastoso­
waniem niesterydowych leków przeciwza­
palnych, diuretyków i kortykosterydów w 
krótkim okresie czasu (4 tygodnie). Bada­
nie obejmowało również grupę leczoną pla­
cebo [20]. Niesterydowe leki przeciwzapal­
ne oraz diuretyki okazały się nieskuteczne, 
natomiast prednizolon w dawce 20 mg 
dziennie przez 2 tygodnie, a następnie 10 
mg dziennie przez następne 2 tygodnie przy­
niósł wyraźną poprawę. Analiza ostatnich 
prac wykazała, że nawroty objawów ZCN po 
zaprzestaniu stosowania kortykosterydów 
były bardzo częste.

Nie potwierdzono do tej pory jedno­
znacznie, czy doustne stosowanie małych 
dawek kortykosterydów przez dłuższy okres 
czasu, stosowanych naprzemiennie lub w 
skojarzeniu z zastosowaniem szyn unieru­
chamiających nadgarstek byłoby skuteczne 
[20, 46]. Wykazano natomiast, że zastoso­
wanie diuretyków przynosi korzystny efekt 
u kobiet z rozpoznanym ZCN, u których ob­
jawy zespołu nasilają się w okresie przed- 
miesiączkowym.

Objawy ZCN mogąwystąpić w ciąży, ale 
zwykle po rozwiązaniu objawy te ustępują 
dlatego też kobietom w ciąży zaleca się za­
wsze leczenie zachowawcze [94,97].

Iniekcje sterydów do kanału 
nadgarstka
Metoda ta ma nadal wielu zwolenników 

[22,35], chociaż jej skuteczność jest kwe­
stionowana przez wielu autorów [37,47]. 
Najlepsze wyniki leczenia osiąga się u pa­
cjentów z zapaleniem ścięgien prostowni­
ków [22]. Jeżeli uzyskuje się poprawę po 
pierwszej iniekcji, to wówczas kolejne iniek­
cje są uzasadnione. Nawroty objawów ZCN 
po iniekcjach sterydów do kanału nadgarst­
ka są częste [7,38,41,82]. Próba skojarzo­
nego leczenia z zastosowaniem szyn unie­
ruchamiających nadgarstek nie popra­
wiła efektów leczenia [33,113].

Rzadkim, ale bardzo poważnym powi­
kłaniem bywa uszkodzenie nerwu pośrod­
kowego podczas iniekcji [49,65,158,105]. 
Znane są wprawdzie bezpieczne techniki 
wykonywania iniekcji kortykosteroidów do 
kanału nadgarstka [49], ale należy unikać 
częstego ich stosowania, ponieważ powta­
rzanie iniekcji może również spowodować 
pęknięcie ścięgien zginaczy lub doprowa­
dzić do przewlekłego uszkodzenia nerwu po­
środkowego. Z tego powodu wykonywanie 
iniekcji sterydów do kanału nadgarstka za­
leca się tylko w uzasadnionych przypadkach 
[22,33,47,65,105].

Terapia witaminą B6
Dane na temat działania witaminy B6 nie 

są przekonywujące i nie potwierdziły sku­
teczności leczenia u pacjentów z ZCN [17, 
30,32,93,95]. Niektóre wyniki badań dono­
szą o niedoborze witaminy B6 u pacjentów 
z ZCN, i tylko w tych przypadkach jej poda­
wanie jest uzasadnione, co zostało potwier­
dzone w nielicznych pracach [10,30,93] Je­
śli pacjenci zażywają witaminę B6 bez zale­
ceń lekarza, należy ich przestrzec przed 
przekroczeniem dawki 200 mg na dobę, po­
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nieważ wyższe dawki są neurotoksyczne i 
mogą powodować bolesną oraz trwałą poi i - 
neuropatię czuciową [4].

Leczenie chirurgiczne
Dekompresja kanału nadgarstka na dro­

dze chirurgicznego przecięcia więzadła po­
przecznego nadgarstka jest metodą z wy­
boru, jeżeli podjęta próba 4-tygodniowego 
leczenia zachowawczego nie daje wyników 
albo stwierdza się wyraźną niedoczulicę w 
zakresie unerwienia nerwu pośrodkowego 
lub osłabienie czy zanik mięśni kłębu [92]. 
Obecnie większość pacjentów poddaje się 
leczeniu chirurgicznemu, zanim rozwinie się 
deficyt neurologiczny. Pacjenci, którzy de­
cydują się na opóźnienie decyzji leczenia 
chirurgicznego, muszą być poinformowani, 
jakie będą objawy postępującej dysfunkcji 
neurologicznej, aby mogli ponownie rozwa­
żyć możliwość leczenia chirurgicznego.

Wybór procedury zabiegowej ogranicza 
się obecnie do metody tradycyjnej, polega­
jącej na otwartym przecięciu więzadła po­
przecznego i uwolnieniu nerwu pośrodko­
wego lub zamkniętej dekompresji kanału 
nadgarstka za pomocą endoskopu. Trady­
cyjna metoda chirurgii otwartej daje zwykle 
doskonałe wyniki. Wyniki długoterminowych 
badań wykazały, że 90-95% pacjentów uzy­
skuje pełną lub zadowalającą poprawę [23, 
73]. Wyniki są nieco gorsze, jeżeli objawy 
ZCN występowały dłużej niż 3 lata przed wy­
konanym zabiegiem [28]. Wyniki leczenia 
metodą endoskopową są porównywalne z 
wynikami osiąganymi metodą tradycyjną 
[48,50]. Jest wiele publikacji omawiających 
zalety i wady każdej z tych technik. Więk­
szość autorów jest zgodna, iż technikę tra­
dycyjną należy stosować, kiedy stwierdza 
się lub podejrzewa istnienie wyraźnych nie­
prawidłowości anatomicznych, np. stare zła­
mania w okolicy nadgarstka, reumatoidal­
ne zapalenie pochewek ścięgnistych czy 
nawrotowy ZCN [8]. W przypadku pacjen­
tów z idiopatycznym ZCN o niewielkim lub 
miernym stopniu zaawansowania oraz bra­
kiem zmian kostnych w kanale zalecana jest 
technika leczenia endoskopowego. Zaletą 
techniki endoskopowej jest małe cięcie i 
krótszy okres rekonwalescencji.

Najczęściej występujące powikłania po 
leczeniu techniką tradycyjną to bolesne bli­
zny oraz piekący ból ręki, wynikający z 
uszkodzenia nerwu pośrodkowego lub skór­
nej gałęzi dłoniowej [62]. Po leczeniu tech­
niką endoskopową rzadko dochodzi do 
uszkodzenia nerwu pośrodkowego oraz in­
nych nerwów nadgarstka, natomiast czę­
stym problemem jest niepełne przecięcie 
więzadła poprzecznego nadgarstka [109].

Wyniki badań elektrofizjologicznych oce­
niających przewodzenie w zakresie nerwu 
pośrodkowego zazwyczaj poprawiają się u 
pacjentów po udanym leczeniu chirurgicz­
nym, ale poprawa parametrów przewodze­
nia jest zwykle wolniejsza niż poprawa kli­
niczna. Porównanie badań przewodzenia 
przed i po operacji jest często pomocne w 
ocenie pacjentów z niezadowalającym wy­
nikiem leczenia operacyjnego.
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