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Zespot ciesni nadgarstka

Carpal tunnel syndrome

Nazwa zespot ciesni nadgarstka
(ZCN) okresla sie zespot objawow po-
wstajacy na skutek ucisku nerwu po-
srodkowego w obrebie kanatu nad-
garstka. W wiekszosci przypadkoéw nie
mozna ustali¢ przyczyny ZCN i wow-
czas rozpoznajemy postac idiopatycz-
na. ZCN jest najczesciej wystepujaca
neuropatia z ucisku. Typowymi obja-
wami klinicznymi ZCN s3 objawy czu-
ciowe w postaci: bélu, parestezji lub
niedoczulicy ograniczonej do obszaru
reki unerwionego przez nerw posrod-
kowy, obecnosci objawu Tinela lub
dodatniego testu Phalena. W bardziej
zaawansowanych przypadkach stwier-
dza sie objawy ruchowe w postaci
trudnosci z wykonywaniem precyzyj-
nych czynnosci, ostabienia sity chwyt-
nej reki oraz zaniku miesni ktebu kciu-
ka. U niektérych chorych obserwuje
sie objawy autonomiczne, takie jak
zaburzenia potliwosci skory (suchosé
skory kciuka, wskaziciela i palca srod-
kowego) oraz zaburzenia naczynioru-
chowe. Najwieksze znaczenie dla po-
twierdzenia rozpoznania ma badanie
elektrofizjologiczne, ktore ocenia funk-
cje nerwu posrodkowego. Niekiedy
przydatne sa tez techniki obrazowania,
takie jak: badanie ultrasonograficzne,
magnetyczny rezonans jadrowy i tomo-
grafia komputerowa nadgarstka. Naj-
skuteczniejsza forma leczenia idiopa-
tycznego ZCN jest zabieg operacyjny.

Rys historyczny

W 1854 roku James Paget po raz pierw-
szy opisat objawy kliniczne ucisku nerwu
posrodkowego w kanale nadgarstka. Nieco
pozniej, bo w 1909 roku, Hunt zwrdcit uwa-
ge na zanik miesni klebu kciuka u pacjen-
téw, ktérych praca wymagata zwigkszonej
aktywnosci fizycznej reki, i powigzat go z
uszkodzeniem widkien ruchowych nerwu
posrodkowego. Dopiero w 1941 roku Wolit-
man i Schneid wykazali, ze oprocz uszko-
dzenia widkien ruchowych dochodzi réwniez
do uszkodzenia widkien czuciowych tego
nerwu [115].

W 1913 roku Pierre Marie i C. Foix po-
dali doktadny obraz kliniczny uszkodzenia
nerwu posrodkowego oraz opisali anatomie
tego nerwu w kanale nadgarstka, zwracajac
uwage na zwiazek pomiedzy objawami kli-
nicznymi a uciskiem nerwu posrodkowego
przez wiezadio poprzeczne nadgarstka [64].

Leczenie operacyjne ZCN zostato roz-
powszechnione dopiero w latach 50. przez
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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, or a 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 pozniej
przeprowadzono pierwsze badania elektro-
fizjologiczne.

Epidemiologia

Powszechnie panuje zgodnos$¢ wsrod
klinicystow i elektrofizjologdw, ze ZCN jest
najczesciej wystepujaca neuropatia z uci-
sku. Statystyki podajg, ze w USA wykonuje
sig okoto 334 000 operacji odbarczenia ner-
wu posrodkowego w kanale nadgarstka w
ciqgu roku [98].

Badanie epidemiologiczne z 1998 roku
wykazato, ze zachorowalnos¢ na ZCN oce-
nia sie na 3,5 nowych przypadkow zareje-
strowanych w ciagu jednego roku wsrod
1000 mieszkancéw. Biorac pod uwage wie-
loletni i nawrotowy charakter ZCN, choro-
bowos¢ szacuje sie na 1% ogotu populacii
[104, 27]. Wedtug danych AAN ryzyko wy-
stgpienia ZCN w ciggu zycia cziowieka wy-
nosi 10% [2].

Nie leczony ZCN moze doprowadzi¢ do
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nieodwracalnego uszkodzenia nerwu po-
srodkowego, doprowadzajac do zaburzen
funkciji reki, wytaczenia chorych z czynne-
go zycia zawodowego, a nawet trwatego
inwalidztwa.

Anatomia kanatu nadgarstka

oraz nerwu posrodkowego

Kanat nadgarstka ograniczony jest od
strony grzbietowej przez osiem kosci uto-
2zonych w dwa szeregi — proksymainy i dy-
stalny, a od strony dtoniowej przez troczek
zginaczy (wiezadto poprzeczne nadgarstka).
Wiezadlo to od strony przysrodkowe;j jest
przymocowane do kosci grochowatej i ha-
czyka kosci haczykowatej, za$ bocznie do
guzka kosci todeczkowatej oraz kosci czwo-
robocznej wiekszej. Kosci obu szeregow
polaczone stawowo wzmocnione sg wigza-
dtami miedzykostnymi. Przekroj i srednica
kanatu zmieniajg sie od czesci proksymal-
nej w kierunku dystalnym. Najwezsze miej-
sce lezy okoto 2-2,5 cm od wejscia pod tro-
czek zginaczy. Kanat nadgarstka oprocz
nerwu posrodkowego zawiera 9 sciegien
miesni zginaczy nadgarstka [80].

Pierwsza z gatezi nerwu posrodkowe-
go, biorgca udziat w unerwieniu reki, to ga-
taz dtoniowa, unerwiajaca skore okolicy kte-
bu oraz strony promieniowej dtoni. Odcho-
dzi ona od nerwu posrodkowego okoto 3 cm
powyzej wigzadta poprzecznego nadgarst-
ka i nie przechodzi przez kanat nadgarstka.
Ponizej wiezadta poprzecznego nadgarstka
nerw posrodkowy dzieli sie na gatazke ru-
chowa, ktdra zaopatruje migsnie kiebu kciu-
ka (miesien odwodziciel krotki kciuka, mie-
sien przeciwstawiacz kciuka, gtowe powierz-
chowna migsnia zginacza kroétkiego kciuka)
oraz pierwszy i drugi miesien glistowaty.
Gatezie koncowe nerwu posrodkowego to
nerwy dtoniowe wspélne palcow 1, 2 i 3.
Kazdy z tych nerwow dzieli sie na dwa lub
trzy nerwy dioniowe wiasciwe palcow:

Zakres unerwienia czuciowego reki obej-
muje:

a) skore promieniowych 2/3 czesci

powierzchni dtoniowej reki;
b) po stronie dtoniowej palec 1, 2, 3
i promieniowa strone palca 4,

c) po stronie grzbietowej skére dwdch
dalszych paliczkéw palca 1, 2, 3
i4[44].

Etiopatogeneza zespotu ciesni

nadgarstka

Mechanizm powstawania uszkodzenia
nerwu posrodkowego przez bezposrednie
dziatanie czynnika mechanicznego zostat
przedstawiony przez J. Ochoa i jego wspat-
pracownikéw [74,76). Sunderland jako
pierwszy zwrocit uwage na role czynnika

. niedokrwiennego w patogenezie ZCN oraz
opracowat patogenetyczny model dziatania
ucisku na nerw [103].

Badania ostatnich lat zgodnie potwier-
dzajg udziat dziatania czynnika mechanicz-
nego oraz czynnika niedokrwiennego w pa-
tomechanizmie uszkodzenia nerwu posrod-
kowego w ZCN [5,91]. Histologiczne bada-
nia nerwéw obwodowych w zespotach z
ucisku wykazuja odcinkowg demielinizacje,
zwyrodnienie aksonalne lub wystepowanie
obu tych zmian réwnoczesnie [31,61].
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Przyczyny zespolu ciesni nadgarstka

Anatomicznym czynnikiem predysponu-
jacym do wystapienia ZCN jest najprawdo-
podobniej konstytucjonalne zwezenie kanatu
nadgarstka oraz zmiana jego ksztattu. Do-
datkowym czynnikiem uszkadzajgcym nerw
posrodkowy sg powtarzajgce sie mikroura-
2y, przeciazenia nadgarstka oraz wzrost ci-
$nienia wewnatrz kanatu nadgarstka, ktore
majq Scisty zwiazek z charakterem wyko-
nywanej pracy. Oprocz czynnikéw anato-
micznych istniejg rézne procesy pochodze-
nia miejscowego oraz ogélnego, zwezajace
przestrzen wewnatrzkanalowa, prowadzace
do bezposredniego ucisku nerwu posrodko-
wego.

Do czynnikéw miejscowych zwezaja-
cych kanat nadgarstka zaliczamy: zmiany
pourazowe znieksztatcajace kanat kostny,
ztamania kosci nadgarstka i dalszej nasady
kosci promieniowej, wyrosla kostne, oste-
ofity powstajace w wyniku zwyrodnienio-
wych zmian stawowych [3,6,21,101]. Rza-
dziej wystepujg wrodzone anomalie kostne,
naczyniowe lub miesniowe [42,87,89].

Kolejna grupa czynnikow, przyczyniaja-
cych sie do wystgpienia ZCN, sa guzy; cze-
sto s to nerwiaki i nerwiakowtdkniaki oraz
guzy zlokalizowane w bezposredniej okoli-
cy nerwu, tluszczaki, widkniaki oraz ganglio-
ny [12,71,102).

Do zwezenia kanatu nadgarstka z po-
wodu obrzeku prowadza rézne procesy za-
palne, toczace sie w okolicy nerwu, takie jak:
zapalenie pochewek $ciegnistych, powiezi,
procesy ropne tkanek otaczajacych nerw
[16,26,34].

Mocznica oraz przewlekte dializy cze-
sto prowadza do ziarniniakowego zapalenia
pochewek $ciegnistych i amyloidozy zwia-
zanej z kumulacjq beta-2-mikroalbuminy
(beta-2M) w kanale nadgarstka [52,90].

Sposréd innych przyczyn neuropatii z
ucisku wymienia sie choroby tkanki tacznej,
w tym gtéwnie reumatoidalne zapalenie sta-
wow (RZS), twardzine i toczen uktadowy [22,
45,70,78).

Stany przebiegajace z zatrzymaniem
wody w tkankach, takie jak: zespét napiecia
przedmiesigczkowego, zmiany hormonalne
u kobiet w cigzy, w okresie menopauzy w
wyniku stosowania lekéw hormonalnych
(hamujacych uwalnianie gonadotropin, ge-
stagendw) predysponujg do wystapienia
ZCN [58,88,111].

Objawy ZCN moga wystapi¢ w kazdym
okresie cigzy, ale najczesciej wystepuja w
trzecim trymestrze i czesto sq obustronne.
ZCN zwykle ustepuje w ciggu dwoch tygo-
dni od porodu, a rzadko trwa przez kolej-
nych kilka miesiecy. ZCN zazwyczaj wspot-
istnieje z obrzekiem obwodowym i nadci-
Snieniem tetniczym [38,66,67,72,100].

Niezmiernie waznym czynnikiem przy-
czyniajacym sie do wystapienia ZCN jest
zwiekszona podatnos¢ nerwdw na ucisk.
Zwiekszona wrazliwos¢ nerwdw na ucisk
wystepuje w zaburzeniach odzywiania, awi-
taminozach, u os6b naduzywajacych alko-
hol, w przebiegu ostrych zapalnych palira-
dikuloneuropatii oraz w cukrzycy. W rozwo-
ju neuropatii z ucisku znaczenie maja row-
niez czynniki genetyczne. Rodzinny ZCN
wystepuje w niektorych typach rodzinnej
amyloidozy (typu Rukaviny) [63], mukopoli-

sacharydozie, mukolipidozie, w neuropatii
dziedzicznej z nadwrazliwosci na ucisk. W
ostatnim okresie ukazato sie kilka publika-
cji o rodzinnym ZCN dziedziczacym sig au-
tosomalnie dominujaco, bez towarzysza-
cych objawow choroby ogdlnoustrojowej,
nieprawidtowosci metabolicznych czy uogél-
nionej neuropatii [25,40,57,68]. W jednej z
tych rodzin stwierdzono wspotistniejgce za-
palenie pochewek sciegien zginaczy palcow,
bez swoistej nieprawidtowosci tkanki tacz-
nej. W innych rodzinach stwierdzono nie-
prawidtowe pogrubienie wiezadta poprzecz-
nego nadgarstka [25,40,68].

Obraz kliniczny zespotu ciesni

nadgarstka

Pierwszymi objawami ZCN sg objawy
subiektywne odczuwane jako réznego ro-
dzaju sensacje czuciowe, takie jak niestate
parestezje (mrowienia, dretwienia), gtéwnie
kciuka i wskaziciela, ktérym czesto towarzy-
szy rozlane uczucie obrzeku, sztywnosci
palcow i reki [54,82]. Zwykle réownoczesnie
albo nieco pdzniej pojawia sie bdl, lokalizu-
jacy sie w okolicach unerwionych przez nerw
posrodkowy, ktéry poczatkowo obejmuje
nadgarstek i palce, stopniowo rozszerza sie
i moze promieniowac do przedramienia, ra-
mienia lub nawet barku. Parestezje oraz bol
typowo nasilajg sie podczas snu i budzg
chorego w nocy [60] — stad tacinska nazwa
Jbrachialgia paraesthetica nocturna”, czesto
stosowana na okreslenie tego zespolu w
latach wczesniejszych. Tego rodzaju dole-
gliwosci moga wystepowac wielokrotnie w
czasie snu, prowadzac do istotnych jego
zaburzen. Rano po przebudzeniu wykony-
wanie pierwszych czynnosci jest utrudnio-
ne z powodu uczucia zdretwienia oraz
sztywnosci reki. Pacjenci zwracajq uwage
na wystepowanie lub nasilanie si¢ dolegli-
wosci pod wptywem czynnikow prowokuja-
cych, takich jak: wykonywanie czynnosci
wymagajacych naprzemiennych ruchow
zginania i prostowania nadgarstka, dtugo-
trwate przetrzymywanie w tej samej pozycji
reki lub nadgarstka, np. podczas snu, czy-
tania ksigzki, trzymania stuchawki telefonicz-
nej, prowadzenia samochodu. Czynniki ta-
godzace dolegliwosci to zmiana pozycji reki
oraz ,potrzgsanie” lub ,strzepywanie” rak
[85]. Subiektywne dolegliwosci bez obiek-
tywnie stwierdzanych objawéw w badaniu
przedmiotowym moga wystepowac przez
wiele miesiecy, a nawet lat.

W badaniu przedmiotowym pacjentow
z ZCN o niewielkim stopniu zaawansowa-
nia zazwyczaj nie stwierdzamy nieprawidto-
wosci poza niewielkg niedoczulica obejmu-
jaca opuszki palcow, najczesciej trzech
pierwszych palcow unerwionych przez nerw
posrodkowy. Ostatnio pojawity sie pojedyn-
cze publikacje, opisujace zaburzenia czu-
cia ograniczone wytacznie do jednej strony
palca lub rejonu miedzy palcami [29]. Tego
rodzaju nieprawidtowosci sq prawdopodob-
nie wynikiem selektywnego ucisku wiokien
czuciowych nerwu posrodkowego w nad-
garstku. Oprocz ostabienia czucia powierz-
chownego, a rzadziej przeczulicy w obrebie
kciuka, palca wskazujacego, palca srodko-
wego oraz promieniowej powierzchni palca
serdecznego pacjenci tracq zdolnosc¢ roz-
rézniania dwoch punktow dotyku w obrebie
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trzech pierwszych palcow. Wedtug ostatnich
doniesien badanie to, cho¢ popularne, jest
mato przydatne [11,51,87,107]. Objawy za-
burzen ruchowych wystepuja pozniej niz
czuciowych i poczatkowo sg trudne do wy-
kazania badaniem klinicznym, pomimo ze
pacjenci skarzg sie na obnizenie sprawno-
$ci rak oraz trudnosci z wykonaniem precy-
zyjnych czynnosci. Wyrazne ostabienie i
zanik miesni ktebu kciuka wystepuje w bar-
dziej zaawansowanych przypadkach ZCN.
Ostabienie sity miesnia odwodziciela krot-
kiego kciuka wykrywamy przy probie uchwy-
cenia okragtego przedmiotu (test butelki
Luhy'ego). Oslabienie miesnia przeciwsta-
wiacza krotkiego kciuka objawia sie trud-
noscig czynnego zetkniecia opuszek palcow
pierwszego i pigtego.

Pojawienie sie lub nasilenie parestezji
oraz bélu w obszarze unerwienia nerwu po-
srodkowego mozna sprowokowaé przez
peine zgigcie dioniowe nadgarstkéw przez
okres okoto minuty — tzw. test Phalena. Nie-
kiedy stosujemy odwrdcony test Phalena,
ktéry polega na maksymalnym wyprostowa-
niu grzbietowym nadgarstkéw w obu rekach.
Zgiecie dioniowe oraz grzbietowe reki po-
przez wzrost cis$nienia w kanale nadgarst-
ka prowokuje lub nasila parestezje oraz bol
w zakresie nerwu posrodkowego. Odwroé-
cony test Phalena jest mniej czuly niz test
Phalena [53,108). Jezeli opukiwanie pnia
nerwu posrodkowego na wysokosci nad-
garstka wywotuje dretwienie w palcach, to
stwierdzamy dodatni objaw Hoffmana-Tine-
la. Dodatni objaw Tinela sugeruje patologie
w kanale nadgarstka, ale przeprowadzone
badania wykazaly, ze jego czutos¢ jest
mniejsza od testu Phalena i wynosi zaled-
wie okoto 45-60%. Na podstawie wielolet-
nich obserwacji Kuschner wykazat, ze test
ten jest niespecyficzny oraz mato przydat-
ny w diagnostyce ZCN. Wynik fatszywie
dodatni obu testow jest bardzo czesty. We-
diug ostatnich badan stanowi okoto 20%
ogdlinej populacji [1,56,81].

Obraz kliniczny, a szczegolnie dane z
wywiadu pozwalajg w wielu przypadkach
postawic prawidtowa diagnoze. Nalezy jed-
nak pamieta¢, ze wystepowanie pojedyn-
czych subiektywnych objawoéw klinicznych,
takich jak: parestezje czy bol reki, wystepu-
jace lub nasilajgce sie podczas snu, obec-
nos$¢ objawu Tinela lub dodatniego testu
Phalena, ma ograniczong warto$¢ diagno-
styczng. Jesli jednemu lub wiekszej liczbie
tych objawow towarzysza obiektywnie
stwierdzane zaburzenia czucia w postaci
niedoczulicy lub rzadziej przeczulicy w za-
kresie unerwienia nerwu posrodkowego
oraz obecnosc¢ czynnikéw nasilajacych i fa-
godzacych dolegliwosci, to diagnoza klinicz-
na moze by¢ bardziej pewna.

Diagnostyka réznicowa zespotu

ciesni nadgarstka

Najwieksze trudnosci diagnostyczne
wystepuja we wczesnym okresie ZCN, kie-
dy pacjenci podaja typowe dla ZCN dolegli-
wosci, natomiast w badaniu przedmiotowym
nie stwierdza sie zazwyczaj obiektywnej nie-
doczulicy w zakresie unerwienia nerwu po-
srodkowego. Dlatego tez u wszystkich pa-
cjentéw, u ktérych podejrzewa sig ZCN,
szczegolnie o nieznacznym stopniu za-
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awansowania, trzeba wykluczy¢ inne cho-
roby o objawach podobnych do ZCN lub
wspotistniejace z nim, takie jak: zespot mie-
$nia nawrotnego obtego, zespot nerwu mie-
dzykostnego przedniego, zespdt ciasnoty
gornego otworu klatki piersiowej, zespot
szyjny korzeniowy, neuropatia palcowa, neu-
ropatia nerwu fokciowego, neuropatia ner-
wu promieniowego powierzchownego, po-
czatkowy okres polineuropatii [9,36,74].

W zaawansowanych przypadkach ZCN
stwierdza sie niedoczulice w zakresie uner-
wienia nerwu posrodkowego oraz ostabie-
nie i zanik miesni kiebu kciuka. Sporadycz-
nie u osob starszych lub w przypadku ano-
malii anatomicznej, kiedy gataqzka ruchowa
do miesni kiebu przechodzi przez troczek
zginaczy bardziej proksymalnie, mozna ob-
serwowac oslabienie i zanik miesni kiebu
kciuka bez obecnosci zaburzen czuciowych.
Wowczas nalezy przeprowadzi¢ diagnosty-
ke roznicowq izolowanego zaniku miesni
ktebu kciuka, ktéra obejmuje: neuropatie
wstecznej ktebowej ruchowej gatezi nerwu
posrodkowego oraz wrodzony zanik miesni
kiebu, czemu towarzysza deformacje kosci
reki lub nadgarstka widoczne w badaniu
RTG [19,24,114). Przyczyna zaniku miesni
ktebu kciuka moze by¢ réwniez bardziej
proksymalne uszkodzenie nerwu posrodko-
wego, ale zazwyczaj stwierdza sie rowno-
czesnie ostabienie i zanik miesni kiebika
oraz miesni miedzykostnych unerwionych
przez nerw tokciowy. Ostabienie i zanik mig-
$ni kiebu kciuka muszg by¢ réznicowane z
zespotem korzeniowym C8-Th1, z uszko-
dzeniem dolnej czesci splotu barkowego, sy-
ringomyeliq i stwardnieniem bocznym zani-
kowym [94].

Pacjenci z ZCN czesto okreslajg swoje
rece jako ,sztywne i dretwe”. Poranna sztyw-
nos¢ rak jest takze charakterystyczna dla
reumatoidalnego zapalenia stawow. Czesto
trudno jest rozstrzygna¢, czy objawy sztyw-
nosci wynikajq tylko ze stanu zapalnego
pochewek $ciegnistych czy tez wspdtistnie-
je u chorych dodatkowo ZCN. Rzadsze neu-
rologiczne przyczyny sztywnosci rak to ob-
jaw miotonii czynnej oraz dystonia ognisko-
wa typu .kurcz pisarski”. Jesli u pacjentow z
ZCN wystepuje bol promieniujacy do ramie-
nia, to diagnostyka réznicujgca powinna
obejmowac choroby stawu barkowego [94].

Badania elektrodiagnostyczne

w rozpoznawaniu zespotu ciesni

nadgarstka

Najwazniejszg role w diagnostyce ZCN
odgrywa badanie elektrofizjologiczne, ktére
umozliwia potwierdzenie rozpoznania po-
przez wykazanie ogniskowego zwolnienia
przewodzenia w zakresie nerwu posrodko-
wego w kanale nadgarstka oraz obiektyw-
nie ocenia stopien uszkodzenia nerwu po-
srodkowego. Pomaga w zaplanowaniu te-
rapii oraz daje podstawe do oceny poope-
racyjnej pacjentéw, zwtaszcza gdy zabieg
chirurgiczny nie przyniost spodziewanego
efektu. Pozwala rowniez na wykluczenie in-
nych choréb o objawach podobnych do ZCN
lub wspétistniejacych z nim, takich jak: ze-
spot miesnia nawrotnego obtego, zespdt
nerwu miedzykostnego przedniego, zespot
ciasnoty gérnego otworu klatki piersiowej,
zespot szyjny korzeniowy, neuropatia palco-
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wa, neuropatia nerwu tokciowego, neuropa-
tia nerwu promieniowego powierzchownego,
poczatkowy okres polineuropatii [9,36,74].

Ogniskowa demielinizacja bedaca przy-
czyna ZCN obejmuje zwykle 1-2-centyme-
trowy odcinek nerwu posrodkowego, zloka-
lizowany okoto 2-4 cm ponizej dystalnej kre-
sy nadgarstka.

Potwierdzeniem ogniskowej demielini-
zacji w wykonanych badaniach neurograficz-
nych jest zwolnienie przewodzenia w zakre-
sie nerwu posrodkowego w kanale nadgarst-
ka. W przypadku wtérnego uszkodzenia
aksonu lub bloku przewodzenia stwierdza
sig obnizenie amplitudy uzyskanego poten-
cjatu czuciowego SNAP lub potencjatu ru-
chowego CMAP. U pacjentow z ZCN w okoto
10% przypadkow wystepuje niewielkiego
stopnia zwolnienie szybkosci przewodzenia
ruchowego na odcinku przedramienia, kto-
re zwykle wystepuje w polaczeniu z przed-
tuzeniem ruchowej latencji koncowej [100].
Przyczyna jest prawdopodobnie wybiorcze
uszkodzenie duzych, szybko przewodzag-
cych widkien, w potaczeniu ze wsteczng
degeneracjg aksonu i zanikiem miesni kte-
bu [18,43,79,106].

Ocena przewodzenia czuciowego jest
szczegdlnie wazna w pierwszym okresie
zespotu cie$ni nadgarstka, kiedy moga by¢
uszkodzone tylko widkna czuciowe nerwu
posrodkowego [14]. Natomiast uszkodzenie
wildkien ruchowych nerwu posrodkowego
wskazuje na ZCN o miernym lub znacznym
stopniu zaawansowania. Elektromiografia
pozwala oceni¢ zmiany w obrebie uszkodzo-
nych miesni i jest mniej pomocna w diagno-
styce ZCN niz badania neurograficzne.

Protokat badan
elektrofizjologicznych w diagnostyce
ZCN

W 1993 roku ukazat sie raport opraco-
wany przez ekspertow Amerykanskiej Aka-
demii Neurologii (AAN), Amerykanskiego
Stowarzyszenia Elektrodiagnostyki Medycz-
nej (AAEM) oraz Amerykanskiej Akademii
Fizykoterapii i Rehabilitacji AAPM&R zawie-
rajgcy nastepujacy algorytm postepowania
diagnostycznego w zespole ciesni nadgarst-
ka [2]:

1. Standard :

Badanie przewodzenia czuciowego w
zakresie nerwu posrodkowego na odcinku
nadgarstek-jeden z czterech palcéw uner-
wionych przez nerw posrodkowy.

Jezeli wynik badania jest nieprawidtowy,
nalezy oceni¢ przewodzenie w innym ner-
wie czuciowym symptomatycznej konczyny
(najczesciej w nerwie tokciowym), aby wy-
kluczy¢ polineuropatie.

Jezeli wynik badania jest prawidtowy,
wskazane jest wykonanie dodatkowego bar-
dziej czutego testu elektrofizjologicznego.
Zaleca sie test oceniajacy przewodzenie
czuciowe w zakresie nerwu posrodkowego
na krotkim co najmniej 8-centymetrowym
odcinku, np. ocena latencji czuciowej na
odcinku nadgarstek-dtonn (PM-PU) lub test
opierajacy sie na metodzie porownawczej,
np. oceniajacy réznice latencji czuciowe;j
miedzy nerwem posrodkowym a tokciowym
na odcinku nadgarstek-4 palec (D4M-D4U),
wzglednie test powszechnie uznany jako
.2toty standard”, stanowiacy potaczenie
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techniki poréwnawczej z technika oceniaja-
cq nerw posrodkowy na krétkim odcinku
nadgarstek-dion. Test ten ocenia réznice
latencji czuciowej miedzy nerwem posrod-
kowym a tokciowym na krotkim 8-centyme-
trowym odcinku nadgarstek-dtort (M-U PL).

2. Wskazania

Badanie przewodzenia ruchowego w
zakresie nerwu posrodkowego, obejmujgce
ocene dystalnej latencji ruchowej na odcin-
ku nadgarstek-miesnie kiebu oraz dodatko-
wa ocene innego nerwu ruchowego w symp-
tomatycznej badanej koriczynie (np. nerw
tokciowy), aby wykluczy¢ polineuropatie.

3. Opcja

Elektromiografia miesni z miotomow C5
do Th1 w tym miesni kiebu unerwionych
przez nerw posrodkowy.

Zmiany elektromiograficzne wystepujaq w
bardziej zaawansowanych przypadkach i
pojawiajq sie tylko przy uszkodzeniu akso-
nu. Najczesciej stwierdza sie przewlekig
reinerwacje w miesniach kitebu kciuka. Ra-
czej rzadko obserwuije sie ostre cechy neu-
rogenne w postaci fibrylacji czy potencjatow
dodatnich. EMG bardziej przydaje sie, aby
wykluczy¢ radikulopatie szyjng, uszkodze-
nie splotu barkowego czy zespot miesnia
nawrotnego oblego.

Standardowe testy elektrofizjologiczne,
oceniajace szybkos¢ przewodzenia czucio-
wego na 13-14-centymetrowym odcinku
nadgarstek-palce oraz przewodzenie rucho-
we na odcinku nadgarstek-migsien odwo-
dziciel krotki kciuka, zostaty uzupetnione o
nowe bardziej czute techniki, opierajace sie
na metodzie porownawczej, oceniajace
nerw posrodkowy na krétkich co najmniej
8-centymetrowych odcinkach lub stanowia-
ce potaczenie techniki poréwnawczej z tech-
nikg oceniajacg nerw posrodkowy na krot-
kim odcinku nadgarstek-dion. Zastosowa-
nie tych testéw pozwala na zwiekszenie sku-
tecznosci diagnozy z 75% do ponad 95%.
W ostatnich latach zwraca sie uwage na
nowe techniki oparte na metodach porow-
nawczych, ktére sq szczegolnie przydatne
u pacjentéw z niewielkim stopniem uszko-
dzenia nerwu posrodkowego. Testy opiera-
jace sie na metodach poréownawczych majq,
przewage nad innymi testami, poniewaz
aksony badanych nerwéw posiadaja podob-
ne rozmiary, badane odcinki nerwow i mie-
$ni majq poréwnywalna temperature, a uzy-
wane odlegtosci podczas stymulacji oraz
lokalizacja elektrod s takie same, co po-
zwala na bezposrednie porownywanie uzy-
skanych wartosci latencji koncowych. Ze
wzgledu na bardzo matq wartos¢ réznicy
latencji koricowych, uzyskanych podczas
stymulacji wiokien czuciowych i ruchowych
nerwow posrodkowych i tokciowych oraz
nerwéw posrodkowych i promieniowych
(0,4-0,5 ms), doktadno$¢ pomiaréw oraz
prawidlowo zastosowana stymulacja ma
szczegolne znaczenie i pozwala na uniknie-
cie fatszywie pozytywnych wynikow.

Sposoby leczenia zespotu ciesni

nadgarstka

Powszechnie przyjeta zasada w lecze-
niu ZCN jest dobor metody leczenia w za-
leznosci od przyczyny oraz od stopnia za-
awansowania zespotu. Dolegliwosci leczy
sie zachowawczo lub chirurgicznie. W przy-
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padkach objawowego ZCN, np. w niedo-
czynnosci tarczycy czy akromegalii stara-
my sie leczy¢ zachowawczo, czekajac na
poprawe po uzyskaniu wyrownania zabu-
rzen endokrynologicznych [77,86]. W przy-
padku reumatoidalnego zapalenia stawow
leczenie operacyjne ZCN zalecamy tylko
wowczas, kiedy brak jest poprawy po lecze-
niu zachowawczym [69]. U wiekszosci cho-
rych z ZCN trudno jest ustali¢ jego przyczy-
ne i wowczas rozpoznajemy idiopatyczng
postac zespotu. Leczenie dobierane jest in-
dywidualnie przez prowadzacego lekarza w
zaleznosci od wynikéw badania klinicznego
oraz elektrofizjologicznego. U pacjentow o
niewielkim lub nawet miernym stopniu za-
awansowania ZCN podejmuje sie proby le-
czenia zachowawczego. Polega ono na
unieruchomieniu nadgarstka w odpowiednio
zalozonej szynie dioniowej, podawaniu pre-
paratéw witaminowych (witamina B;), nie-
sterydowych lekéw przeciwzapalnych, lekow
odwadniajacych, steroidow, a w uzasadnio-
nych przypadkach stosuje sie iniekcje do-
kanatowe kortykosterydéw. Jako leczenie
wspomagajace zaleca sie fizykoterapig i ki-
nezyterapie. Pacjentéw z ZCN leczonych
zachowawczo nalezy poddawac regularnym
okresowym badaniom. Jezeli podjeta pro-
ba 4-tygodniowego leczenia zachowawcze-
go nie daje wynikow albo stwierdza sig wy-
razna niedoczulice w zakresie unerwienia
nerwu posrodkowego lub ostabienie czy
zanik miesni kiebu, to nalezy podjg¢ lecze-
nie chirurgiczne.

Unieruchomienie nadgarstka

Unieruchomienie nadgarstka jest pierw-
szym i czesto najskuteczniejszym sposo-
bem leczenia zachowawczego. Odpowied-
nio zatozona szyna dioniowa unieruchamia-
jaca nadgarstek w pozycji neutralnej lub lek-
ko wyprostowanej skutecznie zmniejsza, a
nawet usuwa objawy bolu i parestezji [111].
Istnieja roznorodne konstrukcje szyn, ale
zaleca sie stosowanie lekkich szyn z wtry-
skiwanego plastiku. Jesli szyna jest zbyt cia-
sna, moze uposledzaé krazenie, a takze
prowadzi¢ do nasilenia dolegliwosci ZCN lub
moze powodowac ucisk i uszkodzenie ner-
wow skornych, najczesciej nerwu promie-
niowego powierzchownego. Wedtug danych
AAN [94] u okoto 50% pacjentéw uzyskuje
sie tg metoda szybkie ustapienie objawodw,
u kolejnych 25% poprawa nastepuje w prze-
ciggu dwdch tygodni, u pozostatych 25%
pacjentow nie obserwuje sie poprawy. Po-
dobne obserwacje przedstawili inni autorzy
[15,22,55,]. Po zdjgciu szyny usztywniaja-
cej nadgarstek u wigkszosci pacjentéw ob-
jawy pojawiajq sie ponownie. Czes$¢ pacjen-
tow (okoto 20%) szczegdlnie tych, ktdrzy sq
w stanie ograniczy¢ aktywnosc rak, uzyskuje
diugotrwate ustapienie objawoéw po kilku ty-
godniach noszenia szyny unieruchamiaja-
cej nadgarstek. Zaobserwowano, ze najlep-
sze wyniki leczenia uzyskuje sie, kiedy szy-
ny zaktadane sa nie pdézniej niz trzy mie-
sigce od wystapienia pierwszych objawdow
ZCN [55].

Niesterydowe leki przeciwzapalne,

diuretyki i kortykosteroidy

Niesterydowe leki przeciwzapalne sq
rutynowo stosowane w leczeniu zespolu cie-

$ni nadgarstka, ale ich skutecznos¢ nie zo-
stala jednoznacznie udowodniona [94]. W
niedawno opublikowanym artykule poruszo-
no kwestie prob leczenia ZCN z zastoso-
waniem niesterydowych lekow przeciwza-
palnych, diuretykow i kortykosterydéw w
krétkim okresie czasu (4 tygodnie). Bada-
nie obejmowato réwniez grupe leczong pla-
cebo [20]. Niesterydowe leki przeciwzapal-
ne oraz diuretyki okazaly sie nieskuteczne,
natomiast prednizolon w dawce 20 mg
dziennie przez 2 tygodnie, a nastepnie 10
mg dziennie przez nastepne 2 tygodnie przy-
niost wyrazng poprawe. Analiza ostatnich
prac wykazata, ze nawroty objawéw ZCN po
zaprzestaniu stosowania kortykosterydow
byly bardzo czeste.

Nie potwierdzono do tej pory jedno-
znacznie, czy doustne stosowanie matych
dawek kortykosterydéw przez diuzszy okres
czasu, stosowanych naprzemiennie lub w
skojarzeniu z zastosowaniem szyn unieru-
chamiajacych nadgarstek bytoby skuteczne
[20, 46]. Wykazano natomiast, ze zastoso-
wanie diuretykow przynosi korzystny efekt
u kobiet z rozpoznanym ZCN, u ktérych ob-
jawy zespotu nasilajg sie w okresie przed-
miesigczkowym.

Objawy ZCN moga wystapi¢ w cigzy, ale
zwykle po rozwigzaniu objawy te ustepuja,
dlatego tez kobietom w cigzy zaleca sig za-
wsze leczenie zachowawcze [94,97].

Iniekcje sterydéow do kanatu

nadgarstka

Metoda ta ma nadal wielu zwolennikéw
[22,35], chociaz jej skutecznosc¢ jest kwe-
stionowana przez wielu autorow [37,47].
Najlepsze wyniki leczenia osiaga sie u pa-
cjentéw z zapaleniem $ciegien prostowni-
kow [22]. Jezeli uzyskuje sie poprawe po
pierwsze;j iniekcji, to wowczas kolejne iniek-
cje sq uzasadnione. Nawroty objawéw ZCN
po iniekcjach sterydow do kanatu nadgarst-
ka sg czeste [7,38,41,82]. Préba skojarzo-
nego leczenia z zastosowaniem szyn unie-
ruchamiajgcych nadgarstek nie popra-
wita efektow leczenia [33,113].

Rzadkim, ale bardzo powaznym powi-
kianiem bywa uszkodzenie nerwu posrod-
kowego podczas iniekcji [49,65,158,105].
Znane sg wprawdzie bezpieczne techniki
wykonywania iniekcji kortykosteroidéw do
kanatu nadgarstka [49], ale nalezy unikaé
czestego ich stosowania, poniewaz powta-
rzanie iniekcji moze rowniez spowodowac
pekniecie Sciegien zginaczy lub doprowa-
dzi¢ do przewlekiego uszkodzenia nerwu po-
srodkowego. Z tego powodu wykonywanie
iniekcji sterydéw do kanatu nadgarstka za-
leca sie tylko w uzasadnionych przypadkach
[22,33,47,65,105].

Terapia witaming B,

Dane na temat dziatania witaminy B, nie
sa przekonywujace i nie potwierdzity sku-
tecznosci leczenia u pacjentow z ZCN [17,
30,32,93,95]. Niektore wyniki badan dono-
sz3 o niedoborze witaminy B, u pacjentow
2 ZCN, i tylko w tych przypadkach jej poda-
wanie jest uzasadnione, co zostato potwier-
dzone w nielicznych pracach [10,30,93] Je-
sli pacjenci zazywajq witaming B, bez zale-
cen lekarza, nalezy ich przestrzec przed
przekroczeniem dawki 200 mg na dobe, po-
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niewaz wyzsze dawki sg neurotoksyczne i
mogq powodowac bolesng oraz trwatq poli-
neuropatie czuciowa [4].

Leczenie chirurgiczne

Dekompresja kanatu nadgarstka na dro-
dze chirurgicznego przeciecia wigzadta po-
przecznego nadgarstka jest metoda z wy-
boru, jezeli podjeta préba 4-tygodniowego
leczenia zachowawczego nie daje wynikow
albo stwierdza sie wyrazng niedoczulice w
zakresie unerwienia nerwu posrodkowego
lub ostabienie czy zanik migsni kigbu [92].
Obecnie wiekszos¢ pacjentow poddaje sie
leczeniu chirurgicznemu, zanim rozwinie sie
deficyt neurologiczny. Pacjenci, ktorzy de-
cyduja sie na opoznienie decyzji leczenia
chirurgicznego, musza by¢ poinformowani,
jakie beda objawy postepujacej dysfunkcji
neurologicznej, aby mogli ponownie rozwa-
2y¢ mozliwosc¢ leczenia chirurgicznego.

Wybér procedury zabiegowej ogranicza
sie obecnie do metody tradycyjnej, polega-
jacej na otwartym przecieciu wigzadta po-
przecznego i uwolnieniu nerwu posrodko-
wego lub zamknietej dekompresji kanatu
nadgarstka za pomocg endoskopu. Trady-
cyjna metoda chirurgii otwartej daje zwykle
doskonate wyniki. Wyniki dtugoterminowych
badan wykazaty, ze 90-95% pacjentow uzy-
skuje petng lub zadowalajaca poprawe [23,
73). Wyniki sa nieco gorsze, jezeli objawy
ZCN wystepowatly dluzej niz 3 lata przed wy-
konanym zabiegiem [28]. Wyniki leczenia
metoda endoskopowg sg poréwnywalne z
wynikami osigganymi metodg tradycyjng
[48, 50]. Jest wiele publikacji omawiajacych
zalety i wady kazdej z tych technik. Wigk-
szos¢ autorow jest zgodna, iz technike tra-
dycyjng nalezy stosowac, kiedy stwierdza
sie lub podejrzewa istnienie wyraznych nie-
prawidlowosci anatomicznych, np. stare zta-
mania w okolicy nadgarstka, reumatoidal-
ne zapalenie pochewek $ciegnistych czy
nawrotowy ZCN [8]. W przypadku pacjen-
téw z idiopatycznym ZCN o niewielkim lub
miernym stopniu zaawansowania oraz bra-
kiem zmian kostnych w kanale zalecana jest
technika leczenia endoskopowego. Zaletg
techniki endoskopowej jest mate ciecie i
krotszy okres rekonwalescencji.

Najczesciej wystepujace powiktania po
leczeniu technikq tradycyjng to bolesne bli-
zny oraz piekacy bol reki, wynikajacy z
uszkodzenia nerwu posrodkowego lub skér-
nej gatezi dtoniowej [62]. Po leczeniu tech-
nikq endoskopowq rzadko dochodzi do
uszkodzenia nerwu posrodkowego oraz in-
nych nerwéw nadgarstka, natomiast cze-
stym problemem jest niepetne przeciecie
wigzadta poprzecznego nadgarstka [109].

Wyniki badan elektrofizjologicznych oce-
niajacych przewodzenie w zakresie nerwu
posrodkowego zazwyczaj poprawiajg sie u
pacjentéw po udanym leczeniu chirurgicz-
nym, ale poprawa parametrow przewodze-
nia jest zwykle wolniejsza niz poprawa kli-
niczna. Poréwnanie badan przewodzenia
przed i po operacji jest czesto pomocne w
ocenie pacjentéw z niezadowalajacym wy-
nikiem leczenia operacyjnego.
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