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SSttrreesszzcczzeenniiee
W pracy przedstawiono rolê badañ elektrofizjologicznych (tj. neurografii i elektromiografii) w diagnostyce
uszkodzeñ nerwów obwodowych. Omówiono szczegó³owo kryteria neurofizjologiczne pozwalaj¹ce rozpoznaæ
odcinkow¹ demielinizacjê w zespo³ach cieœni, a tak¿e uszkodzenie aksonalne, odnerwienie i reinerwacjê, któ-
re pozwalaj¹ oceniæ stopieñ zaawansowania zmian, bêd¹c przy tym Ÿród³em wskazówek terapeutycznych.
Ponadto w sposób zwiêz³y i przejrzysty zaprezentowano podstawowe dane anatomiczne poszczególnych
nerwów koñczyny górnej i dolnej oraz ich zakres unerwienia ruchowego i czuciowego, zwracaj¹c uwagê na
najczêstsze wrodzone anomalie unerwienia. Oprócz tego w pracy omówiono szczegó³owo zestaw badañ
elektrofizjologicznych (z uwzglêdnieniem technik porównawczych w niektórych przypadkach), które nale¿y
wykonaæ przy podejrzeniu ka¿dego zespo³u cieœni koñczyny górnej i dolnej, a tak¿e przy podejrzeniu zespo-
³u otworu górnego klatki piersiowej (thoracic outlet syndrome). Bardzo dok³adnie przedstawiono równie¿ in-
terpretacjê uzyskanych wyników badañ przewodnictwa nerwowego oraz badania EMG, potwierdzaj¹cych
rozpoznanie poszczególnych zespo³ów cieœni. W pracy poœwiêcono du¿o uwagi elektrofizjologicznej diagno-
styce ró¿nicowej, zarówno je¿eli chodzi o lokalizacjê miejsca ucisku nerwu, jak i wykluczenie innych jedno-
stek chorobowych o podobnych objawach klinicznych, w tym zw³aszcza radikulopatii i pleksopatii.

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: nneeuurrooppaattiiaa  zz uuwwiiêêŸŸnniiêêcciiaa,,  nneeuurrooggrraaffiiaa,,  eelleekkttrroommiiooggrraaffiiaa,,  zzeessppóó³³  cciieeœœnnii  nnaaddggaarrssttkkaa,,
zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  kkooññcczzyynnyy  ggóórrnneejj,,  zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  kkooññcczzyynnyy  ddoollnneejj,,  zzeessppóó³³  ggóórrnneeggoo  oottwwoorruu  kkllaattkkii  ppiieerrssiioowweejj

SSuummmmaarryy
The paper describes in detail electrophysiological studies (i.e. neurography and EMG) necessary to establish
diagnosis in entrapment mononeuropathies. Neurophysiological criteria of diagnosing segmental demyelin-
ization in entrapment neuropathies as well as axonal injury, denervation and reinnervation, allowing assess-
ment of the degree of damage and therefore useful in choosing appropriate management were presented.
Furthermore, concise anatomical knowledge on the peripheral nerves of the upper and lower limbs was reviewed
pointing out distribution of motor and sensory innervation and the most frequently encountered nerve anom-
alies. Moreover, this paper gives a list of electroneurophysiological tests (taking into consideration the com-
parative techniques applied in certain cases) mandatory in establishing diagnosis in each of entrapment neu-
ropathies of the upper and lower limb as well as in the thoracic outlet syndrome. Consequently, a detailed
account of interpretation of both neurography and EMG results was given along with necessary criteria for
diagnosis of each of the entrapment neuropathies. Differential diagnosis was carefully considered both in
terms of localizing the compression and ruling out other entities such as radiculopathy or plexopathy.

KKEEYY  WWOORRDDSS:: eennttrraappmmeenntt  mmoonnoonneeuurrooppaatthhiieess,,  nneerrvvee  ccoonndduuccttiioonn  ssttuuddyy,,  eelleeccttrroommyyooggrraapphhyy,,  ccaarrppaall  ttuunnnneell
ssyynnddrroommee,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess  ooff  tthhee  uuppppeerr  lliimmbb,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess  ooff  tthhee  lloowweerr  lliimmbb,,  tthhoorraacciicc
oouuttlleett  ssyynnddrroommee
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Badania elektrofizjologiczne odgrywaj¹ kluczow¹
rolê w diagnostyce uszkodzeñ nerwów obwo-
dowych. Pozwalaj¹ one rozpoznaæ uszkodzenie,

ustaliæ jego umiejscowienie i rodzaj (aksonalne czy de-
mielinizacyjne), a tak¿e rozleg³oœæ i stopieñ nasilenia
zmian oraz ich dynamikê, umo¿liwiaj¹c okreœlenie proce-
su chorobowego jako ostry, podostry lub przewlek³y(1-3).
Kryterium elektrofizjologicznym zmiany funkcji nerwu
jest ocena szybkoœci przewodzenia, ocena latencji koñ-
cowej, amplitudy i kszta³tu odpowiedzi wywo³anej(4).
W zespo³ach cieœni badania te stanowi¹ „z³oty stan-
dard”(5,6), bowiem nie tylko potwierdzaj¹ rozpoznanie,
ale tak¿e s¹ podstaw¹ diagnostyki ró¿nicowej i Ÿród³em
wskazówek terapeutycznych(2,7). Zmiany przewodnictwa
nerwowego mog¹ pojawiæ siê ju¿ kilka dni po wyst¹pie-
niu objawów klinicznych i s¹ zazwyczaj proporcjonalne
do ich nasilenia oraz do czasu trwania ucisku(8).
W zespo³ach cieœni najwiêksze znaczenie diagnostycz-
ne ma neurografia (badanie czynnoœci nerwów obwo-
dowych), która pozwala wykryæ odcinkow¹ demieliniza-
cjê na podstawie:
• zwolnienia szybkoœci przewodzenia czuciowego i/lub

zwolnienia szybkoœci przewodzenia ruchowego dy-
stalnie do miejsca ucisku(9-11);

• wyd³u¿enia latencji koñcowej(9-11);
• stwierdzenia bloku przewodzenia w miejscu ucisku,

manifestuj¹cego siê obni¿eniem (o min. 50%) am-
plitudy i powierzchni z³o¿onego potencja³u miêœnio-
wego (compound muscle action potential, CMAP),
wywo³anego z proksymalnego miejsca stymulacji
w porównaniu z potencja³em rejestrowanym przy
stymulacji nerwu w punkcie dystalnym(10,12,13);

• stwierdzenia patologicznej chronodyspersji CMAP
(tj. obni¿enia amplitudy i zmiany kszta³tu potencja³u
wraz z wyd³u¿eniem jego czasu trwania). Zjawisko
to jest spowodowane desynchronizacj¹ przewodze-
nia wywo³an¹ nierównomiernym zwolnieniem szyb-
koœci przewodzenia w poszczególnych w³óknach ner-
wowych ze wzglêdu na ró¿ny stopieñ uszkodzenia
ich os³onki mielinowej(4,13).

W ma³o zaawansowanych zespo³ach cieœni najbardziej
czu³ym wskaŸnikiem ucisku jest badanie szybkoœci prze-
wodzenia czuciowego na krótkich, 1-2 cm odcinkach
(tzw. inching technique), gdy¿ w pocz¹tkowym etapie
choroby uszkodzenie mo¿e obejmowaæ jedynie w³ók-
na czuciowe nerwu(5,14,15). Najbardziej wiarygodnym
objawem jest jednak stwierdzenie wyd³u¿enia latencji
koñcowej b¹dŸ zwolnienia szybkoœci przewodzenia ru-
chowego(16). W d³ugo trwaj¹cym zespole cieœni oprócz
zwolnienia szybkoœci przewodzenia mo¿na zaobserwo-
waæ równie¿ obni¿enie amplitudy z³o¿onego poten-
cja³u miêœniowego CMAP i/lub czuciowego SNAP
(sensory nerve action potential), co œwiadczy o zajêciu
aksonu, a wiêc uszkodzeniu demielinizacyjno-aksonal-
nym i tym samym wskazuje na znaczny stopieñ za-
awansowania mononeuropatii(4,13,17).

Elektromiografia (EMG) badaj¹ca czynnoœæ bioelek-
tryczn¹ miêœni ma znaczenie diagnostyczne tylko w ze-
spo³ach cieœni o miernym lub znacznym stopniu za-
awansowania. Stwierdza siê wówczas najczêœciej objawy
przewlek³ej reinerwacji pod postaci¹ zmian potencja³ów
jednostki ruchowej (podwy¿szenie amplitudy, wyd³u-
¿enie czasu trwania, zwiêkszenie odsetka potencja³ów
wielofazowych) i podwy¿szenia amplitudy zapisu wy-
si³kowego. Rzadziej mo¿na stwierdziæ cechy ostrego
odnerwienia (dodatnie fale ostre i fibrylacje w zapisie
spoczynkowym, zubo¿enie zapisu wysi³kowego) wraz
z reinerwacj¹(4,12). Ponadto EMG odgrywa wa¿n¹ rolê
w okreœleniu miejsca ucisku nerwu w zespo³ach cieœni
(np. ró¿nicowanie zespo³u nerwu miêdzykostnego przed-
niego i zespo³u miêœnia nawrotnego ob³ego) oraz w dia-
gnostyce ró¿nicowej (na przyk³ad odró¿nienie radiku-
lopatii od mononeuropatii)(18,19).
W dalszej czêœci pracy pominiêto objawy kliniczne ze-
spo³ów cieœni, koncentruj¹c siê na diagnostyce elek-
trofizjologicznej.

NNEERRWW  PPOOŒŒRROODDKKOOWWYY  ((NNEERRVVUUSS  MMEEDDIIAANNUUSS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw poœrodkowy powstaje
z pêczka przyœrodkowego (C8, Th1) i pêczka bocznego
(C5, C6, C7) splotu ramiennego. Nerw poœrodkowy
unerwia ruchowo nastêpuj¹ce miêœnie:
• miêsieñ nawrotny ob³y;
• miêsieñ zginacz promieniowy nadgarstka;
• miêsieñ d³oniowy d³ugi;
• miêsieñ zginacz palców powierzchowny;
• miêsieñ zginacz g³êboki palców (tylko czêœæ promie-

niow¹ do palca 2. i 3.);
• miêsieñ zginacz kciuka d³ugi;
• miêsieñ nawrotny czworoboczny;
• miêsieñ odwodziciel kciuka krótki;
• miêsieñ zginacz kciuka krótki (g³owa powierzchowna);
• miêsieñ przeciwstawiasz kciuka;
• 1. i 2. miêsieñ glistowaty.
Tak wiêc nerw poœrodkowy unerwia ca³¹ grupê przedni¹
miêœni przedramienia, z wyj¹tkiem miêœnia zginacza
³okciowego nadgarstka i dwu g³ów ³okciowych miêœnia
zginacza g³êbokiego palców, wszystkie miêœnie k³êbu
kciuka, z wyj¹tkiem przywodziciela kciuka i g³owy g³ê-
bokiej miêœnia zginacza kciuka krótkiego oraz 1. i 2. miê-
sieñ glistowaty. Nerw ten nie unerwia ¿adnych miêœni
w obrêbie ramienia. Zakres unerwienia czuciowego obej-
muje skórê k³êbu kciuka oraz powierzchni d³oniowej
3,5 palca po stronie promieniowej, a tak¿e skórê grzbie-
towej powierzchni palca 2., 3. i po³owê 4. dystalnie od
stawów miêdzypaliczkowych dalszych(19,20).
ZZeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  nneerrwwuu  ppooœœrrooddkkoowweeggoo  ttoo::
• zespó³ cieœni nadgarstka;
• zespó³ miêœnia nawrotnego ob³ego;
• zespó³ nerwu miêdzykostnego przedniego;
• zespó³ wiêzad³a Struthersa.
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ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNAADDGGAARRSSTTKKAA  
((CCAARRPPAALL  TTUUNNNNEELL  SSYYNNDDRROOMMEE,,  CCTTSS))

Jest to najczêstsza neuropatia z ucisku stwierdzana u lu-
dzi(5,6,12,17). Nerw poœrodkowy jest uciœniêty w kanale nad-
garstka pod troczkiem zginaczy(12,19). 
Podstawowy zakres badania neurofizjologicznego obej-
muje(7,21):
• przewodnictwo we w³óknach ruchowych nerwu po-

œrodkowego wraz z fal¹ F – ocena latencji koñcowej
do miêœnia odwodziciela kciuka krótkiego (APB)
i szybkoœci przewodzenia na odcinku nadgarstek
– ³okieæ oraz latencji minimalnej fali F;

• przewodnictwo we w³óknach czuciowych nerwu po-
œrodkowego – ocena szybkoœci przewodzenia na od-
cinku nadgarstek – 2. palec (lub inny palec unerwio-
ny przez ten¿e nerw);

• przewodnictwo ruchowe i czuciowe w innym nerwie
symptomatycznej koñczyny (np. w nerwie ³okciowym
z ocen¹ latencji koñcowej do miêœnia odwodziciela
palca ma³ego – ADM i ocen¹ szybkoœci przewodze-
nia ruchowego na przedramieniu oraz w ³okciu, jak
równie¿ ocen¹ minimalnej latencji fali F oraz szyb-
koœci przewodzenia czuciowego na odcinku nadgar-
stek – 5. palec) w celu wykluczenia procesu uogól-
nionego, np. polineuropatii.

RRoozzppoozznnaanniiee  CCTTSS  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((77,,1122,,2211))::
1. zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego na

odcinku nadgarstek – 2. palec;
2. wyd³u¿enie latencji koñcowej do APB
((11..  lluubb 22..  ssttwwiieerrddzzaa  ssiiêê  pprrzzyynnaajjmmnniieejj  uu 8855%%  cchhoorryycchh  zz kkllii--
nniicczznnyymmii  oobbjjaawwaammii  CCTTSS));;
3. szybkoœæ przewodzenia ruchowego na przedramie-

niu i ramieniu – w normie;
4. minimalna latencja fali F z regu³y prawid³owa, choæ

mo¿e byæ nieco wyd³u¿ona;
5. obni¿enie amplitudy CMAP i/lub SNAP w zaawan-

sowanych CTS, gdy zajêty jest akson (ale zawsze
z punktem 1. i/lub 2., a nigdy jako jedyna nieprawi-
d³owoœæ w badaniu neurograficznym);

6. prawid³owe przewodnictwo ruchowe i czuciowe
w nerwie ³okciowym.

UUwwaaggii::
1. Jakkolwiek badanie przewodnictwa czuciowego jest

bardzo czu³e, gdy¿ najwczeœniejsze zmiany mog¹ do-
tyczyæ w³ókien czuciowych(5,13,14), to jednak bardziej
wiarygodne jest wyd³u¿enie latencji koñcowej(12,16).
Zwyczajowo najczêœciej ocenia siê szybkoœæ prze-
wodzenia czuciowego na odcinku nadgarstek – 2.
palec, jednak niektóre doniesienia podaj¹, i¿ najbar-
dziej czu³ym wskaŸnikiem w CTS jest ocena prze-
wodzenia na odcinku nadgarstek – 1. palec(22).

2. Warto pamiêtaæ, ¿e u ok. 15-30% ludzi mo¿e istnieæ
po³¹czenie w³ókien ruchowych nerwu poœrodkowego
z nerwem ³okciowym na przedramieniu – tzw. ana-
stomoza Martina-Grubera(17,23-25). W badaniu prze-

wodnictwa manifestuje siê najczêœciej ni¿sz¹ ampli-
tud¹ CMAP przy stymulacji nerwu poœrodkowego
na poziomie nadgarstka od amplitudy potencja³u
uzyskanego z poziomu ³okcia b¹dŸ niezwykle du¿¹
szybkoœci¹ przewodzenia ruchowego w nerwie po-
œrodkowym na przedramieniu.

3. U ok. 17-19% chorych z klinicznymi objawami CTS
przewodnictwo ruchowe i czuciowe w nerwie po-
œrodkowym, badane metod¹ klasyczn¹ (patrz pod-
stawowy zakres badania), jest niezaburzone. W ta-
kim przypadku powinno siê zastosowaæ bardziej
czu³e metody badania(12,19,22), oparte na technikach po-
równawczych. S¹ to:

• metoda krótkich segmentów (tzw. inching technique)
– ocena ró¿nicy latencji czuciowych podczas seryj-
nego dra¿nienia nerwu poœrodkowego co 1 cm; jest
to najbardziej czu³y wskaŸnik ucisku(5,7,16,26,27);

• badanie przewodnictwa ruchowego na wysokoœci
nadgarstka metod¹ krótkich segmentów(5,7,16);

• porównanie latencji koñcowej w nerwie poœrodko-
wym na odcinku nadgarstek – 2. miêsieñ glistowaty
i w nerwie ³okciowym na odcinku nadgarstek – 2. miê-
sieñ miêdzykostny(28-31)

((ttêê  mmeettooddêê  bbaaddaanniiaa,,  kkttóórreejj  cczzuu³³ooœœææ  ww ddiiaaggnnoossttyyccee  CCTTSS
wwyynnoossii  ppoonnaadd 9955%%((77,,3311)),,  wwyykkoorrzzyyssttuujjee  ssiiêê  ttee¿¿  uu cchhoo--
rryycchh  zz bbaarrddzzoo  zzaaaawwaannssoowwaannyymm  CCTTSS,,  ggddyy  nniiee  mmoo¿¿nnaa
zzaarreejjeessttrroowwaaææ  nnaawweett  œœllaaddoowweeggoo  CCMMAAPP  ii SSNNAAPP((2288--3344))));;

• porównanie latencji koñcowych w nerwie poœrodko-
wym (z APB) i w nerwie ³okciowym (z ADM)(35);

• ocena ró¿nicy minimalnej latencji fali F w nerwie
poœrodkowym i nerwie ³okciowym(7);

• ocena ró¿nicy szybkoœci przewodzenia czuciowego
w nerwie poœrodkowym i nerwie ³okciowym na od-
cinku nadgarstek – 4. palec(36);

• ocena latencji potencja³u mieszanego nerwu (NAP)
poœrodkowego i ³okciowego na tych samych oœmio-
centymetrowych segmentach na odcinku nadgarstek
– d³oñ; metoda ta jest uznawana za „z³oty standard”
w diagnostyce CTS(7,23,37).

Je¿eli test inching lub przynajmniej 2 inne spoœród ww.
testów porównawczych daj¹ wyniki nieprawid³owe, to
istnieje du¿e prawdopodobieñstwo CTS o niewielkim
stopniu zaawansowania(2,7).
BBaaddaanniiee  eelleekkttrroommiiooggrraaffiicczznnee  ((EEMMGG))  ww CCTTSS::
U ok. 80% chorych wynik badania EMG z miêœni k³êbu
kciuka jest prawid³owy. Tylko u chorych z zaawansowa-
nymi zmianami (zaniki miêœniowe w miêœniach k³êbu
kciuka) mo¿na stwierdziæ objawy czynnego odnerwie-
nia w APB (dodatnie fale wolne i fibrylacje w zapisie
spoczynkowym oraz zubo¿enie zapisu wysi³kowego)
i/lub przewlek³ej reinerwacji pod postaci¹ zmian poten-
cja³ów jednostki ruchowej – PJR (tj. podwy¿szona am-
plituda, wyd³u¿enie czasu trwania, polifazowoœæ)(13).
CCTTSS  rróó¿¿nniiccuujjeemmyy  zz((1122,,1133,,1188,,1199))::
1. zespo³em miêœnia nawrotnego ob³ego;
2. zespo³em nerwu miêdzykostnego przedniego;
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3. zespo³em wiêzad³a Struthersa
(zespo³y z punktów 1.-3. omówione bêd¹ w dalszej
czêœci pracy);

4. radikulopati¹ C8-Th1 – zmiany neurogenne stwierdza
siê wówczas równie¿ w miêœniach rêki unerwionych
przez nerw ³okciowy i miêœniach przykrêgos³upowych
z ww. poziomu oraz nie stwierdza siê zaburzeñ czu-
cia w badaniu przewodnictwa;

5. uszkodzeniem pnia dolnego splotu ramiennego (plex-
opathy) – zmiany neurogenne stwierdza siê wówczas
równie¿ w miêœniach rêki unerwionych przez nerw
³okciowy, ale brak jest ich w miêœniach przykrê-
gos³upowych (miêsieñ wielodzielny grzbietu) z ww.
poziomu. Obecne s¹ zaburzenia przewodnictwa czu-
ciowego w nerwie ³okciowym i skórnym przyœrod-
kowym przedramienia.

UUwwaaggii::
W radikulopatiach stwierdza siê zazwyczaj zmiany neu-
rogenne z miêœni przykrêgos³upowych z danego pozio-
mu i nie stwierdza siê zaburzeñ czucia w badaniu prze-
wodnictwa nerwowego (bo uszkodzenie znajduje siê
proksymalnie od zwoju rdzeniowego), mmiimmoo  kklliinniicczz--
nnyycchh  oobbjjaawwóóww  nniieeddoocczzuulliiccyy((2200,,3388)).
W pleksopatiach (uszkodzeniach splotów) nigdy nie
stwierdza siê zmian w miêœniach przykrêgos³upowych,
bo sploty s¹ utworzone przez ga³êzie przednie nerwów
rdzeniowych, podczas gdy miêœnie przykrêgos³upowe s¹
unerwione przez ga³êzie tylne nerwów rdzeniowych(20,38).

ZZEESSPPÓÓ££  MMIIÊÊŒŒNNIIAA  
NNAAWWRROOTTNNEEGGOO  OOBB££EEGGOO  

((PPRROONNAATTOORR  TTEERREESS  SSYYNNDDRROOMMEE))

Nerw poœrodkowy uciœniêty jest miêdzy dwiema g³owa-
mi miêœnia nawrotnego ob³ego w bli¿szej czêœci przed-
ramienia lub przez w³óknisty pierœcieñ b¹dŸ ³uk ³¹-
cz¹cy miêsieñ nawrotny ob³y z miêœniem zginaczem
powierzchownym palców(16,19).
Podstawowy zakres badania neurograficznego taki jak
w CTS.
RRoozzppoozznnaanniiee  zzeessppoo³³uu  mmiiêêœœnniiaa  nnaawwrroottnneeggoo  oobb³³eeggoo  ppoo--
ttwwiieerrddzzaajj¹¹((1122,,1177--1199))::
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia ruchowego na

przedramieniu lub blok przewodzenia na wysokoœci
³okcia;

• prawid³owa latencja koñcowa do APB;
• prawid³owa szybkoœæ przewodzenia czuciowego na

odcinku nadgarstek – któryœ z palców unerwionych
przez nerw poœrodkowy;

• konieczne jest wykonanie dodatkowo badania EMG,
w którym stwierdza siê objawy ostrego lub przewle-
k³ego odnerwienia w: APB, miêœniu zginaczu po-
wierzchownym palców, promieniowej czêœci miêœnia
zginacza g³êbokiego palców. BBaaddaanniiee  EEMMGG  nnaajjcczzêê--
œœcciieejj  nniiee  wwyykkaazzuujjee  zzmmiiaann  ppaattoollooggiicczznnyycchh  ww mmiiêêœœnniiuu
nnaawwrroottnnyymm  oobb³³yymm((1122,,1199))..

DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa((1199))::
1. CTS – objawy odnerwienia w EMG tylko w miê-

œniach k³êbu kciuka (np. APB);
2. zespó³ wiêzad³a Struthersa – w zespole tym EMG

przewa¿nie wykazuje zmiany neurogenne równie¿
w miêœniu nawrotnym ob³ym;

3. zespó³ nerwu miêdzykostnego przedniego – patrz
dalej.

ZZEESSPPÓÓ££  NNEERRWWUU  MMIIÊÊDDZZYYKKOOSSTTNNEEGGOO
PPRRZZEEDDNNIIEEGGOO  ((AANNTTEERRIIOORR  

IINNTTEERROOSSSSEEOOUUSS  SSYYNNDDRROOMMEE,,  AAIISS;;  
KKIILLOOHH--NNEEVVIINN  SSYYNNDDRROOMMEE))

Nerw miêdzykostny przedni, ga³¹Ÿ ruchowa nerwu po-
œrodkowego, jest uciœniêty na przedramieniu przez pa-
sma tkanki ³¹cznej, znajduj¹ce siê miêdzy g³owami miê-
œnia zginacza powierzchownego palców a miêœniem
nawrotnym ob³ym, lub przez wystêpuj¹ce tu czasem
dodatkowe miêœnie(12,39-41).
Podstawowy zakres badania neurograficznego taki jak
w CTS.
RRoozzppoozznnaanniiee  AAIISS  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((1122,,1199,,4422))::
• prawid³owa latencja koñcowa do APB;
• prawid³owa szybkoœæ przewodzenia ruchowego na

przedramieniu;
• prawid³owa szybkoœæ przewodzenia czuciowego;
• ewentualna wyd³u¿ona latencja koñcowa do miêœnia

nawrotnego czworobocznego;
• konieczne jest wykonanie badania EMG, w którym

stwierdza siê objawy odnerwienia w miêœniach uner-
wionych przez nerw miêdzykostny przedni, tzn. miê-
œniu nawrotnym czworobocznym (pronator quadra-
tus), zginaczu kciuka d³ugim (flexor pollicis longus)
i miêœniu zginaczu g³êbokim palców (flexor digitorum
profundus), ale tylko g³owy do palca 2. i 3. BBaaddaanniiee
EEMMGG  nniiee  wwyykkaazzuujjee  zzmmiiaann  ppaattoollooggiicczznnyycchh  ww iinnnnyycchh
mmiiêêœœnniiaacchh  uunneerrwwiioonnyycchh  pprrzzeezz  nneerrww  ppooœœrrooddkkoowwyy..

UUwwaaggii::
1. zespó³ Parsonage’a-Turnera (brachialgia amyotro-

phica) mo¿e manifestowaæ siê jako zespó³ nerwu
miêdzykostnego przedniego(19,43).

2. Ok. 50% anastomoz Martina-Grubera przebiega dro-
g¹ nerwu miêdzykostnego przedniego – uu ttaakkiicchh  cchhoo--
rryycchh  zz AAIISS  ooddnneerrwwiieenniiee  ww EEMMGG  bbêêddzziiee  wwiiddoocczznnee
rróówwnniiee¿¿  ww mmiiêêœœnniiaacchh  dd³³oonnii  zzaaooppaattrryywwaannyycchh  pprrzzeezz
nneerrww  ³³ookkcciioowwyy  ((AADDMM,,  FFDDII,,  pprrzzyywwooddzziicciieell  kkcciiuukkaa))((1199,,4444))..

ZZEESSPPÓÓ££  WWIIÊÊZZAADD££AA  SSTTRRUUTTHHEERRSSAA  
((LLIIGGAAMMEENNTT  OOFF  SSTTRRUUTTHHEERRSS  SSYYNNDDRROOMMEE))  

Nerw poœrodkowy jest uciœniêty pod wiêzad³em Struther-
sa (uwaga: nie myliæ z arkadami Struthersa), które ³¹czy
nadk³ykieæ przyœrodkowy koœci ramiennej z wyrostkiem
nadk³ykciowym znajduj¹cym siê na przednio-przyœrod-
kowej powierzchni w czêœci dalszej koœci ramiennej.
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Wyrostek ten wystêpuje tylko u 0,3-2,7% populacji(45-47)

i wówczas nerw poœrodkowy wraz z têtnic¹ ramienn¹ jest
zepchniêty przyœrodkowo i musi przebiegaæ pod wiêza-
d³em Struthersa. W tej okolicy nerw mo¿e byæ równie¿
uciœniêty przez pogrubia³e œciêgno miêœnia dwug³owe-
go ramienia(19).
Podstawowy zakres badania neurograficznego taki jak
w CTS.
RRoozzppoozznnaanniiee  zzeessppoo³³uu  wwiiêêzzaadd³³aa  SSttrruutthheerrssaa  ppoottwwiieerr--
ddzzaajj¹¹((1188,,1199))::
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia ruchowego na

odcinku ramiê – ³okieæ lub blok przewodzenia na
wysokoœci ramienia;

• prawid³owa latencja koñcowa do APB;
• prawid³owa szybkoœæ przewodzenia czuciowego na

odcinku nadgarstek – któryœ z palców unerwionych
przez nerw poœrodkowy;

• EMG: objawy ostrego lub przewlek³ego odnerwienia
w: APB, miêœniu zginaczu powierzchownym palców,
promieniowej czêœci miêœnia zginacza g³êbokiego
palców i mmiiêêœœnniiuu  nnaawwrroottnnyymm  oobb³³yymm.

UUwwaaggii::
1. Warto zauwa¿yæ, ¿e objawy odnerwienia i/lub re-

inerwacji w miêœniu odwodzicielu kciuka krótkim
stwierdza siê w zaawansowanym CTS, zespole miê-
œnia nawrotnego ob³ego i zespole wiêzad³a Struther-
sa, ale nigdy nie w AIS.

2. Z regu³y wyraŸne obni¿enie amplitudy CMAP z APB
przy prawid³owej lub nieznacznie wyd³u¿onej latencji
koñcowej sugeruje obecnoœæ proksymalnej neuropa-
tii nerwu poœrodkowego lub uszkodzenia aksonów
na wy¿szym poziomie, dlatego nale¿y przeprowa-
dziæ diagnostykê ró¿nicow¹ z jamistoœci¹ rdzenia,
SLA oraz uszkodzeniem pnia dolnego i pêczka przy-
œrodkowego splotu ramiennego(13,18).

NNEERRWW  ££OOKKCCIIOOWWYY  ((NNEERRVVUUSS  UULLNNAARRIISS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw ³okciowy jest przed³u¿e-
niem pêczka przyœrodkowego (C8, Th1) splotu ramien-
nego. Unerwia ruchowo nastêpuj¹ce miêœnie:
• zginacz ³okciowy nadgarstka;
• zginacz g³êboki palców (g³owy do palca 4. i 5.);
• miêœnie k³êbika: odwodziciel, przeciwstawiasz i zgi-

nacz palca ma³ego;
• miêœnie k³êbu kciuka: przywodziciel kciuka i g³owê

g³êbok¹ zginacza kciuka krótkiego;
• miêsieñ d³oniowy krótki;
• 3. i 4. miêsieñ glistowaty;
• wszystkie miêœnie miêdzykostne;
• nie unerwia ¿adnych miêœni ramienia.
Unerwienie czuciowe obejmuje: po stronie d³oniowej
skórê k³êbika oraz ma³ego palca i 1/2 palca obr¹czko-
wego od strony ³okciowej, po stronie grzbietowej – skó-
rê 2 i 1/2 palca, licz¹c od palca ma³ego, oraz ³okciow¹
czêœæ powierzchni rêki.

MMoo¿¿lliiwwee  mmiieejjssccaa  uucciisskkuu  nneerrwwuu  ³³ookkcciioowweeggoo  ii zzwwii¹¹zzaannee
zz nniimmii  zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  ttoo::
• ucisk na ramieniu;
• ucisk na poziomie ³okcia – zespó³ rowka nerwu ³okcio-

wego (tardy ulnar palsy; retrocondylar groove syndrome)
i zespó³ kana³u ³okcia (cubital tunnel syndrome);

• ucisk na poziomie nadgarstka – zespó³ kana³u Guy-
ona (Guyon’s canal syndrome).

UUwwaaggii::
Spoœród przypadków zespo³ów cieœni na poziomie ³ok-
cia 60-70% to przypadki zespo³u rowka nerwu ³okcio-
wego, 20-30% – przypadki zespo³u kana³u ³okcia i ok. 10%
– przypadki obydwu zespo³ów jednoczeœnie(13). Zró¿ni-
cowanie elektrofizjologiczne obu tych neuropatii jest bar-
dzo wa¿ne, bowiem w ka¿dej z nich wskazany jest inny
rodzaj zabiegu chirurgicznego(48).

ZZEESSPPÓÓ££  RROOWWKKAA  
NNEERRWWUU  ££OOKKCCIIOOWWEEGGOO  

((TTAARRDDYY  UULLNNAARR  PPAALLSSYY))

Nerw ³okciowy uciœniêty jest w bruŸdzie nerwu ³okciowe-
go na nadk³ykciu przyœrodkowym koœci ramiennej przez
tkankê ³¹czn¹, zamykaj¹c¹ ten kana³, przez przeros³¹
g³owê przyœrodkow¹ miêœnia trójg³owego ramienia lub
jego œciêgno b¹dŸ przez dodatkowy miêsieñ nadk³ykcio-
wo-³okciowy (wystêpuje u 10-30% populacji)(49).
Podstawowy zakres badania neurofizjologicznego obej-
muje(12,16,19):
• przewodnictwo we w³óknach ruchowych wraz z fal¹

F w nerwie ³okciowym – ocena latencji koñcowej do
miêœnia odwodziciela palca ma³ego (ADM) oraz
szybkoœci przewodzenia na przedramieniu, przez ³o-
kieæ i na ramieniu;

• przewodnictwo we w³óknach czuciowych nerwu ³ok-
ciowego – ocena szybkoœci przewodzenia na odcin-
ku nadgarstek – 5. palec;

• badanie metod¹ krótkich segmentów (1-2 cm od-
cinki) przewodzenia ruchowego przez ³okieæ (tzw.
inching technique);

• przewodnictwo ruchowe i czuciowe w innym nerwie
symptomatycznej koñczyny (np. w nerwie poœrod-
kowym z ocen¹: latencji koñcowej do APB, szybko-
œci przewodzenia ruchowego na przedramieniu, mi-
nimalnej latencji fali F oraz szybkoœci przewodzenia
czuciowego na odcinku nadgarstek – 2. palec) w ce-
lu wykluczenia polineuropatii.

ZZaakkrreess  zzaalleeccaanneeggoo  bbaaddaanniiaa  eelleekkttrrooffiizzjjoollooggiicczznneeggoo  jjeesstt
ttaakkii  ssaamm,,  nniieezzaallee¿¿nniiee  oodd ppooddeejjrrzzeewwaanneeggoo  mmiieejjssccaa  uusszzkkoo--
ddzzeenniiaa  nneerrwwuu  ³³ookkcciioowweeggoo..
UUwwaaggii::
• Badanie przewodzenia w nerwie ³okciowym musi byæ

przeprowadzane w ustalonej pozycji stawu ³okciowe-
go (pozycja koñczyny wp³ywa na wynik badania),
a jego wynik porównany z normami uzyskanymi
w ten sam sposób(50).
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• Przewodnictwo przez ³okieæ okreœla siê na odcinku
6-8 cm(51).

• Czu³oœæ metody inching wynosi 80-95%(50,52).
RRoozzppoozznnaanniiee  zzeessppoo³³uu  rroowwkkaa  nneerrwwuu  ³³ookkcciioowweeggoo  ppoottwwiieerr--
ddzzaajj¹¹((1122,,1166,,5533))::
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia ruchowego przez

³okieæ o min. 10 m/s;
• blok przewodzenia i/lub nag³e wyd³u¿enie latencji

w teœcie inching;
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego;
• prawid³owa latencja koñcowa z ADM;
• EMG: objawy odnerwienia i/lub reinerwacji z miê-

œni k³êbika (np. ADM) i 1. miêœnia miêdzykostnego
grzbietowego (FDI).

Zapis neurogenny z miêœnia zginacza ³okciowego nad-
garstka i miêœnia zginacza g³êbokiego palców (g³owa
powierzchowna) lokalizuje uszkodzenie nerwu w ³ok-
ciu, ale u wielu chorych z miernie zaawansowanymi
zmianami wynik badania EMG z tych miêœni mo¿e
byæ prawid³owy(53).

ZZEESSPPÓÓ££  KKAANNAA££UU  ££OOKKCCIIAA  
((CCUUBBIITTAALL  TTUUNNNNEELL  SSYYNNDDRROOMMEE))

Kana³ ³okciowy rozci¹ga siê wzd³u¿ miêœnia zginacza
³okciowego nadgarstka. Jego wejœcie znajduje siê pod
³ukiem ramienno-³okciowym, ³¹cz¹cym oba przyczepy
miêœnia zginacza ³okciowego nadgarstka z nadk³ykciem
przyœrodkowym koœci ramiennej i wyrostkiem ³okciowym
koœci ³okciowej(16), ok. 1-2 cm poni¿ej nadk³ykcia przy-
œrodkowego koœci ramiennej, a wyjœcie ok. 3-4 cm po-
ni¿ej, tj. w miejscu, gdzie nerw ³okciowy opuszcza miê-
sieñ zginacz ³okciowy nadgarstka i gdzie znajduje siê
potencjalne miejsce cieœni(46,54).
Podstawowy zakres badania neurograficznego – jw. oraz test
inching technique na poziomie wyjœcia z kana³u ³okcia(16).
RRoozzppoozznnaanniiee  zzeessppoo³³uu  kkaannaa³³uu  ³³ookkcciiaa  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((1122,,1166,,5500))::
• blok przewodzenia na przedramieniu;
• prawid³owe przewodzenie ruchowe przez rowek ner-

wu ³okciowego;
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego, mo-

¿e byæ te¿ zmniejszona amplituda odpowiedzi SNAP;
• prawid³owa latencja koñcowa z ADM;
• EMG: objawy odnerwienia i/lub reinerwacji z miê-

œni k³êbika (np. ADM) i 1. miêœnia miêdzykostnego
grzbietowego (FDI).

ZZEESSPPÓÓ££  KKAANNAA££UU  GGUUYYOONNAA  
((GGUUYYOONN’’SS  CCAANNAALL  SSYYNNDDRROOMMEE))

Nerw ³okciowy jest uciœniêty na poziomie nadgarstka,
w tzw. kanale Guyona. Jest to przestrzeñ ograniczona
od góry przez ligamentum pisohamatum (wiêzad³o roz-
piête miêdzy koœci¹ grochowat¹ i haczykowat¹), powiêŸ
d³oniow¹ i miêsieñ d³oniowy krótki, od do³u przez tro-
czek zginaczy, od boku przez koœæ haczykowat¹ i przy-

œrodkowo przez koœæ grochowat¹(19). W kanale tym prze-
biega nerw ³okciowy i têtnica ³okciowa(19,46).
Shea i McClain(55) podzielili zespó³ kana³u Guyona na
3 typy:
• typ I: ucisk nerwu ³okciowego w proksymalnej czêœci

kana³u;
• typ II: ucisk nerwu ³okciowego wzd³u¿ ga³êzi g³êbo-

kiej, dystalnie od ga³êzi do ADM (czasem nazywa-
ny pora¿eniem kolarzy – cyclists’ palsy)

• typ III: ucisk nerwu ³okciowego w dystalnej czêœci
kana³u lub tu¿ po wyjœciu z niego.

RRoozzppoozznnaanniiee  zzeessppoo³³uu  kkaannaa³³uu  GGuuyyoonnaa  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((5555))::  
Typ I
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego na

odcinku nadgarstek – 5. palec;
• niezmienione przewodnictwo czuciowe w ga³êzi

grzbietowej;
• EMG: objawy odnerwienia we wszystkich miêœniach

rêki unerwionych przez nerw ³okciowy.
Typ II
• prawid³owe przewodnictwo czuciowe;
• prawid³owa latencja koñcowa z ADM;
• wyd³u¿enie latencji koñcowej do FDI, czasem ze

zmniejszeniem amplitudy odpowiedzi;
• EMG: objawy odnerwienia we wszystkich miêœniach

rêki unerwionych przez nerw ³okciowy z wyj¹tkiem
ADM.

Typ III
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego na

odcinku nadgarstek – 5. palec;
• niezmienione przewodnictwo czuciowe w ga³êzi

grzbietowej;
• EMG: wynik prawid³owy we wszystkich miêœniach

unerwionych przez nerw ³okciowy.

UUCCIISSKK  NNEERRWWUU  ££OOKKCCIIOOWWEEGGOO  
NNAA RRAAMMIIEENNIIUU

Nerw ³okciowy jest uciœniêty na tym poziomie przez
przegrodê miêdzymiêœniow¹ przyœrodkow¹ lub przez
tzw. arkadê Struthersa (nie myliæ z wiêzad³em Struther-
sa), która znajduje siê 3-6 cm proksymalnie od nadk³yk-
cia przyœrodkowego koœci ramiennej, miêdzy przegrod¹
miêdzymiêœniow¹ przyœrodkow¹ a g³ow¹ przyœrodko-
w¹ miêœnia trójg³owego ramienia – arkada ta wystêpu-
je u ok. 1-3% populacji(19,56,57).
Podstawowy zakres badania – jw.
RRoozzppoozznnaanniiee  uucciisskkuu  nneerrwwuu  ³³ookkcciioowweeggoo  nnaa ppoozziioommiiee  rraa--
mmiieenniiaa  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((1166,,5500,,5566,,5577))::
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia ruchowego na

ramieniu;
• blok przewodzenia na ramieniu;
• prawid³owa latencja koñcowa z ADM;
• prawid³owa szybkoœæ przewodzenia ruchowego na

przedramieniu;
• prawid³owa szybkoœæ przewodzenia czuciowego;
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• EMG: cechy odnerwienia i reinerwacji w miêœniu
zginaczu ³okciowym nadgarstka i miêœniu zginaczu
g³êbokim palców – nniiee  ppoozzwwaallaajj¹¹  oonnee  jjeeddnnaakk  zzrróó¿¿--
nniiccoowwaaææ  uucciisskkuu  nnaa rraammiieenniiuu  zz uucciisskkiieemm  nnaa ppoozziioo--
mmiiee  ³³ookkcciiaa((5577)).

DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa  nneeuurrooppaattiiii  nneerrwwuu  ³³ookkcciioowweeggoo((1188))::
1. ucisk nerwu ³okciowego na poziomie ³okcia, a ucisk

w kanale Guyona – w tym ostatnim przypadku za-
wsze prawid³owe jest przewodnictwo czuciowe w ga-
³êzi grzbietowej, poniewa¿ odchodzi ona od nerwu
³okciowego w dolnej czêœci przedramienia, a wiêc
proksymalnie od kana³u Guyona;

2. uszkodzenie pêczka przyœrodkowego splotu ramien-
nego – oprócz zwolnienia szybkoœci przewodzenia
czuciowego (równie¿ w ga³êzi grzbietowej) w nerwie
³okciowym tak¿e zaburzone przewodnictwo w nerwie
skórnym przyœrodkowym przedramienia; w EMG ob-
jawy odnerwienia we wszystkich miêœniach zaopatry-
wanych przez nerw ³okciowy, ale tak¿e w APB;

3. uszkodzenie pnia dolnego splotu ramiennego – tak
jak w punkcie 2. oraz dodatkowo objawy odnerwie-
nia w m. extensor indicis proprius (EIP);

4. uszkodzenie korzenia C8 – bez zaburzeñ przewod-
nictwa czuciowego; w EMG objawy odnerwienia we
wszystkich miêœniach zaopatrywanych przez nerw
³okciowy, a tak¿e w APB, EIP i w miêœniach przy-
krêgowych z poziomu C8.

NNEERRWW  PPRROOMMIIEENNIIOOWWYY  
((NNEERRVVUUSS  RRAADDIIAALLIISS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw promieniowy jest najwiêk-
sz¹ ga³êzi¹ koñcow¹ pêczka tylnego (C5, C6, C7, C8)
splotu ramiennego. Unerwia ruchowo wszystkie pro-
stowniki stawu ³okciowego, nadgarstka i palców, czyli:
• miêsieñ trójg³owy ramienia;
• miêsieñ kruczo-ramienny;
• miêsieñ prostownik nadgarstka promieniowy d³ugi;
• miêsieñ ³okciowy;
• miêsieñ prostownik nadgarstka promieniowy krótki;
• miêsieñ odwracacz;
• miêsieñ prostownik nadgarstka ³okciowy;
• miêsieñ prostownik palców wspólny;
• miêsieñ prostownik palca ma³ego;
• miêsieñ odwodziciel kciuka d³ugi;
• miêsieñ prostownik kciuka d³ugi;
• miêsieñ kciuka krótki;
• miêsieñ prostownik wskaziciela.
Czuciowo unerwia tyln¹ powierzchniê ramienia i przed-
ramienia oraz grzbietow¹ powierzchniê 2 i 1/2 palca, li-
cz¹c od kciuka, i czêœæ promieniow¹ grzbietu rêki.
ZZeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  nneerrwwuu  pprroommiieenniioowweeggoo::
• ucisk na ramieniu – pora¿enie sobotniej nocy;
• ucisk na przedramieniu – zespó³ nerwu miêdzykost-

nego tylnego;
• ucisk w okolicy nadgarstka – zespó³ Wartenberga.

PPOORRAA¯̄EENNIIEE  SSOOBBOOTTNNIIEEJJ  NNOOCCYY  
((SSAATTUURRDDAAYY  NNIIGGHHTT  PPAALLSSYY;;  

HHOONNEEYYMMOOOONNEERR’’SS  PPAALLSSYY))((1199,,5588,,5599))

Nerw promieniowy mo¿e byæ uciœniêty w bruŸdzie ner-
wu promieniowego (spiral groove) na koœci ramiennej
przez przegrodê miêdzymiêœniow¹ boczn¹, zw³óknia³¹
g³owê boczn¹ miêœnia trójg³owego (np. po iniekcji, ja-
ko nastêpstwo urazów sportowych) lub dodatkowy
miêsieñ pod³opatkowy. Czêsto analogiczne objawy da-
je z³amanie koœci ramiennej w 1/3 œrodkowej d³ugoœci
(tzw. z³amanie Holsteina i Lewisa) lub na granicy 1/3
œrodkowej i dystalnej.
Podstawowy zakres badania neurograficznego obejmu-
je(12,16,19):
• przewodnictwo we w³óknach ruchowych w nerwie

promieniowym – ocena latencji koñcowej do miê-
œnia prostownika wskaziciela oraz szybkoœci prze-
wodzenia na przedramieniu i ramieniu;

• przewodnictwo we w³óknach czuciowych nerwu pro-
mieniowego – ocena szybkoœci przewodzenia na po-
ziomie nadgarstka;

• przewodnictwo ruchowe i czuciowe w innym nerwie
symptomatycznej koñczyny w celu wykluczenia po-
lineuropatii.

RRoozzppoozznnaanniiee  ppoorraa¿¿eenniiaa  ssoobboottnniieejj  nnooccyy  ppoottwwiieerrddzzaa--
jj¹¹((1122,,1166,,1199))::
• blok przewodzenia ruchowego na ramieniu;
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia ruchowego na

ramieniu;
• obni¿enie amplitudy CMAP lub SNAP albo nawet

brak odpowiedzi;
• EMG: objawy odnerwienia we wszystkich miêœniach

unerwianych przez nerw promieniowy z wyj¹tkiem
miêœnia trójg³owego (co odró¿nia ten zespó³ cieœni
od pora¿enia nerwu na poziomie do³u pachowego
na skutek u¿ywania kul – wtedy obserwuje siê odner-
wienie równie¿ w miêœniu trójg³owym ramienia).

ZZEESSPPÓÓ££  NNEERRWWUU  MMIIÊÊDDZZYYKKOOSSTTNNEEGGOO  
TTYYLLNNEEGGOO  ((PPOOSSTTEERRIIOORR  IINNTTEERROOSSSSEEOOUUSS

SSYYNNDDRROOMMEE,,  PPIISS;;  
SSUUPPIINNAATTOORR  SSYYNNDDRROOMMEE))((1122,,1166,,1199,,4466,,5588,,6600,,6611))

Nerw miêdzykostny tylny, ga³¹Ÿ ruchowa nerwu promie-
niowego, mo¿e byæ uciœniêty na przedramieniu podczas
przebiegu miêdzy g³owami miêœnia odwracacza przez
pasmo œciêgniste nazywane arkad¹ Fröhse’a (obecna
u 30% populacji), przez pasma w³ókniste le¿¹ce na g³o-
wie koœci promieniowej, przez odga³êzienia têtnicy pro-
mieniowej (tzw. smycz Henry’ego) oraz przez miêsieñ
prostownik promieniowy nadgarstka krótki.
Podstawowy zakres badania neurograficznego – jw.
RRoozzppoozznnaanniiee  PPIISS  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((1122,,1199))::
• przewodnictwo czuciowe prawid³owe;
• blok przewodzenia na przedramieniu;
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• zwolnienie szybkoœci przewodzenia ruchowego na
przedramieniu;

• EMG: objawy odnerwienia i/lub reinerwacji we wszyst-
kich miêœniach unerwionych przez nerw promieniowy
poni¿ej miêœnia odwracacza. Miêsieñ trójg³owy ra-
mienia, miêsieñ ³okciowy, miêsieñ ramienno-promie-
niowy, prostownik promieniowy nadgarstka i miêsieñ
odwracacz nie wykazuj¹ objawów odnerwienia.

DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa  oobbeejjmmuujjee((1188))::
• zespó³ Parsonage’a-Turnera (brachialgia amyotrophica)

– charakterystyczny przebieg kliniczny, cechy neuropa-
tii aksonalnej z zapisem neurogennym z miêœni obrê-
czy barkowej i ramienia, unerwionych przez korzenie
górnej czêœci splotu ramiennego (C5, C6), ale tak¿e ze
zmianami w miêœniach niewykazuj¹cych objawów kli-
nicznych; mo¿e wystêpowaæ nieznaczne wyd³u¿enie
latencji z punktu Erba do najbardziej zajêtych miêœni;

• ³okieæ tenisisty (epicondylitis lateralis) – brak zmian
w neurografii i EMG;

• radial tunnel syndrome, odmianê ³okcia tenisisty
– miejsce ucisku jak w PIS, ale nie stwierdza siê
zmian w miêœniach(62);

• radikulopatiê szyjn¹ C7 – odnerwienie w miêœniu
trójg³owym ramienia, miêœniu prostowniku promie-
niowym nadgarstka oraz w miêœniach przykrêgowych
z tego¿ poziomu, czego nie obserwuje siê w PIS;

• uszkodzenie pêczka tylnego splotu ramiennego (wte-
dy odnerwienie oprócz miêœni unerwionych przez
nerw promieniowy równie¿ w miêœniu naramiennym
unerwionym przez nerw pachowy).

ZZEESSPPÓÓ££  WWAARRTTEENNBBEERRGGAA  
((WWAARRTTEENNBBEERRGG  SSYYNNDDRROOMMEE;;  

CCHHEEIIRRAALLGGIIAA  PPAARRAAEESSTTHHEETTIICCAA))((1122,,1199,,6633,,6644))

Ga³¹Ÿ czuciowa nerwu promieniowego jest uciœniêta na
wysokoœci 1/3 dalszej przedramienia, ok. 8 cm proksymal-
nie od wyrostka rylcowatego koœci promieniowej, miêdzy
œciêgnami miêœnia ramienno-promieniowego i miêœnia
zginacza promieniowego nadgarstka d³ugiego, które s¹
po³¹czone w³óknist¹ tkank¹ ³¹czn¹. Podobne objawy
mo¿e daæ ciasny pasek od zegarka lub kajdanki (st¹d
nazwa „pora¿enie aresztantów” – handcuff neuropathy).
RRoozzppoozznnaanniiee  zzeessppoo³³uu  WWaarrtteennbbeerrggaa  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹::
• zaburzone przewodnictwo czuciowe i prawid³owe

przewodnictwo ruchowe w nerwie promieniowym
bez zmian w EMG.

ZZEESSPPÓÓ££  OOTTWWOORRUU  GGÓÓRRNNEEGGOO  
KKLLAATTKKII  PPIIEERRSSIIOOWWEEJJ  

((TTHHOORRAACCIICC  OOUUTTLLEETT  SSYYNNDDRROOMMEE,,  TTOOSS))

W otworze tym mo¿e byæ uciœniêty splot ramienny, g³ów-
nie jego pieñ dolny (C8, Th1) i naczynia podobojczykowe.
Dane anatomiczne(19,20): otwór górny klatki piersiowej
ograniczony jest od góry przez obojczyk i I ¿ebro, od

przodu przez miêsieñ pochy³y przedni, a od ty³u przez
miêsieñ pochy³y œrodkowy. WW jjeeggoo  oobbrrêêbbiiee  iissttnniieejj¹¹ 33  ppoo--
tteennccjjaallnnee  mmiieejjssccaa  cciieeœœnnii((6655))::
• przestrzeñ miêdzy I ¿ebrem i obojczykiem;
• szczelina miêœni pochy³ych (jej zwê¿enie mo¿e byæ

spowodowane przerostem miêœni pochy³ych lub ist-
nieniem ¿ebra szyjnego – C7, które po³¹czone jest
pasmem tkanki ³¹cznej z obojczykiem);

• przestrzeñ pod miêœniem piersiowym mniejszym (ze-
spó³ Wrighta – hyperabduction syndrome).

Ze wzglêdu na rodzaj prezentowanych objawów klinicz-
nych wyró¿nia siê TOS naczyniowy i neurogenny. Ba-
dania elektrofizjologiczne maj¹ znaczenie diagnostyczne
tylko w neurogennym TOS, który wystêpuje z czêstoœci¹
1 przypadek/1 mln populacji(65).
Zakres badania neurograficznego(66,67):
• przewodnictwo ruchowe i czuciowe oraz fala F w ner-

wie poœrodkowym;
• przewodnictwo ruchowe i czuciowe oraz fala F w ner-

wie ³okciowym;
• przewodnictwo w nerwie skórnym przyœrodkowym

przedramienia.
RRoozzppoozznnaanniiee  TTOOSS  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((6655--6677))::
• nerw poœrodkowy: znaczne obni¿enie amplitudy od-

powiedzi CMAP z APB wraz z nieznacznie zwolnio-
nym lub prawid³owym przewodzeniem ruchowym,
niewielkie obni¿enie amplitudy SNAP z prawid³owym
przewodzeniem czuciowym, nieznaczne wyd³u¿enie
latencji minimalnej fali F wraz z jej chronodyspersj¹;

• nerw ³okciowy: bardzo znaczne obni¿enie amplitudy
SNAP i zwolnienie szybkoœci przewodzenia czucio-
wego (bo uszkodzenie zlokalizowane jest dystalnie
od zwoju rdzeniowego), prawid³owe przewodzenie
ruchowe z prawid³ow¹ lub nieznacznie obni¿on¹ am-
plitud¹ CMAP z ADM oraz brak fali F;

• nerw skórny przyœrodkowy przedramienia: bardzo
znaczne obni¿enie amplitudy SNAP lub ca³kowity
brak odpowiedzi;

• EMG: przewlek³e zmiany neurogenne w drobnych
miêœniach rêki unerwionych przez nerw poœrodko-
wy i nerw ³okciowy (EDB, ADM, FDI).

DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa  TTOOSS  oobbeejjmmuujjee((6655--6677))::
• radikulopatiê C8/Th1;
• uszkodzenie obwodowe nerwu poœrodkowego i/lub

nerwu ³okciowego;
• stwardnienie zanikowe boczne (SLA) – w wielu miê-

œniach na wielu poziomach ostre uszkodzenie neuro-
genne z objawami odnerwienia (fibrylacje i fascykula-
cje w zapisie spoczynkowym, ubogi zapis wysi³kowy)
i reinerwacji; przewodnictwo nerwowe prawid³owe.

NNEERRWW  NNAADD££OOPPAATTKKOOWWYY  
((NNEERRVVUUSS  SSUUPPRRAASSCCAAPPUULLAARRIISS))

Dane anatomiczne(19,20,59): nerw nad³opatkowy pochodzi
z pnia górnego (C5, C6) splotu ramiennego. Unerwia
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ruchowo miêœnie: nadgrzebieniowy i podgrzebieniowy,
a czuciowo stawy barkowo-obojczykowy i ramienny.
MMoo¿¿lliiwwee  mmiieejjssccaa  uucciisskkuu  ttoo((5599,,6688,,6699))::
1. wciêcie ³opatki, pod wiêzad³em poprzecznym górnym

³opatki – 60% przypadków;
2. wciêcie grzebieniowo-panewkowe, pod wiêzad³em

poprzecznym dolnym ³opatki, gdzie nerw przechodzi
z do³u nadgrzebieniowego do podgrzebieniowego.

Badanie elektrofizjologiczne jest uznane za „z³oty stan-
dard” w diagnostyce zespo³ów cieœni nerwu nad³opat-
kowego, bowiem nawet we wczesnym okresie wykazuje
zmiany i wskazuje miejsce ucisku(68,70,71).
Zakres badania neurograficznego(12,68,70,71):
• bada siê oddzielnie przewodnictwo w ga³êzi ner-

wu nad³opatkowego do miêœnia nadgrzebieniowe-
go i w ga³êzi do miêœnia podgrzebieniowego.

RRoozzppoozznnaanniiee  uucciisskkuu  nneerrwwuu  nnaadd³³ooppaattkkoowweeggoo  ppoottwwiieerr--
ddzzaajj¹¹((1122,,7711))::  
1. wyd³u¿enie latencji i zmniejszenie amplitudy CMAP

w obu ga³êziach lub tylko w ga³êzi do miêœnia pod-
grzebieniowego;

2. EMG: objawy czynnego odnerwienia w miêœniu nad-
i/lub podgrzebieniowym bez zmian w innych miê-
œniach unerwionych z zakresu C5 i C6.

UUwwaaggii::
Gdy stwierdza siê zmiany przewodzenia w obu ga³êziach
nerwu oraz odnerwienie zarówno w miêœniu nad-, jak
i podgrzebieniowym, to miejsce ucisku nerwu nad³opat-
kowego znajduje siê we wciêciu ³opatkowym, natomiast
gdy zmiany dotycz¹ tylko miêœnia podgrzebieniowego, to
miejscem ucisku jest wciêcie grzebieniowo-panewkowe. 
DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa((1133,,1199))::
1. zespó³ Parsonage’a-Turnera (brachialgia amyotrophica);
2. uszkodzenie pnia górnego splotu ramiennego – ni-

ska amplituda lub brak odpowiedzi czuciowej z ga³ê-
zi powierzchownej nerwu promieniowego, skórne-
go bocznego przedramienia i nerwu poœrodkowego
(z kciuka lub 2. palca) oraz niska amplituda lub
brak CMAP z m. biceps brachii, m. deltoideus i m.
brachioradialis;

3. radikulopatia C5, C6 – obecne s¹ objawy odnerwie-
nia tak¿e w innych miêœniach zaopatrywanych z po-
ziomu C5 i C6 oraz w miêœniach przykrêgowych;
przewodnictwo czuciowe niezaburzone.

NNEERRWW  MMIIÊÊŒŒNNIIOOWWOO--SSKKÓÓRRNNYY  
((NNEERRVVUUSS  MMUUSSCCUULLOOCCUUTTAANNEEUUSS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw powstaje z pêczka boczne-
go (C5, C6) splotu ramiennego. Unerwia ruchowo na-
stêpuj¹ce miêœnie: kruczo-ramienny, dwug³owy ramie-
nia i ramienny. Czuciowe unerwienie obejmuje skórê
bocznej czêœci przedramienia.
Miejsce ucisku znajduje siê w miejscu, gdzie nerw pod-
czas swego przebiegu przebija miêsieñ kruczo-ramien-
ny (m. coracobrachialis)(12).

Zakres badania neurograficznego(12,19):
1. przewodnictwo ruchowe do miêœnia dwug³owego ra-

mienia z ocen¹ latencji koñcowej i amplitudy CMAP;
2. przewodnictwo czuciowe w nerwie bocznym skórnym

przedramienia.
RRoozzppoozznnaanniiee  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((7722))::
• obni¿ona amplituda odpowiedzi ruchowej (CMAP)

lub jej brak;
• obni¿ona amplituda odpowiedzi czuciowej (SNAP)

lub jej brak;
• EMG: objawy odnerwienia i/lub reinerwacji we

wszystkich miêœniach unerwionych przez nerw miê-
œniowo-skórny (mm. biceps brachii, brachialis, coraco-
brachialis).

DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa((1199,,7722))::
1. zespó³ Parsonage’a-Turnera (brachialgia amyotro-

phica);
2. radikulopatia C5 i C6 – s¹ wtedy zajête równie¿ in-

ne miêœnie unerwione z poziomu C5 i C6 oraz miê-
œnie przykrêgowe.

NNEERRWW  PPAACCHHOOWWYY  
((NNEERRVVUUSS  AAXXIILLLLAARRIISS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw pochodzi z pêczka tylnego
(C5, C6) splotu ramiennego. Unerwia ruchowo miê-
sieñ naramienny i miêsieñ ob³y mniejszy, zaœ czuciowo
zaopatruje skórê na grzbietowo-bocznej powierzchni ra-
mienia, nad miêœniem naramiennym.
Miejsce ucisku znajduje siê na jego przebiegu wewn¹trz
przestrzeni ograniczonej przez: miêsieñ ob³y wiêkszy,
g³owê d³ug¹ miêœnia trójg³owego ramienia i chirurgicz-
n¹ szyjkê koœci ramiennej (w przestrzeni tej przebiega
te¿ têtnica okalaj¹ca ramiê tylna)(12,46).
RRoozzppoozznnaanniiee  ppoottwwiieerrddzzaa((1122,,1199))::
• obni¿ona amplituda CMAP z miêœnia naramienne-

go, czasem z wyd³u¿eniem latencji koñcowej;
• EMG: objawy odnerwienia i/lub reinerwacji w miê-

œniu naramiennym i miêœniu ob³ym mniejszym.
DDiiaaggnnoossttyykkaa  rróó¿¿nniiccoowwaa((1122,,1199))::
• radikulopatia C5, C6 – s¹ wtedy zajête równie¿ in-

ne miêœnie z tego poziomu;
• zespó³ Parsonage’a-Turnera (brachialgia amyotro-

phica).

NNEERRWW  SSTTRRZZAA££KKOOWWYY  WWSSPPÓÓLLNNYY  
((NNEERRVVUUSS  PPEERROONNEEUUSS  CCOOMMMMUUNNIISS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw pochodzi z czêœci krzy¿o-
wej splotu lêdŸwiowo-krzy¿owego (L4, L5, S1, S2), jest
ga³êzi¹ nerwu kulszowego. Od nerwu strza³kowego
wspólnego odchodz¹: nerw strza³kowy g³êboki, nerw
strza³kowy powierzchowny, nerw skórny boczny ³ydki
i nerw ³ydkowy ³¹cz¹cy.
NNeerrww  ssttrrzzaa³³kkoowwyy  gg³³êêbbookkii unerwia ruchowo nastêpuj¹ce
miêœnie:
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• piszczelowy przedni (TA);
• prostownik palców d³ugi (EDL);
• prostownik palucha d³ugi (EHL);
• strza³kowy trzeci (peroneus tertius);
• prostownik palców krótki (EDB);
• I i II miêsieñ miêdzykostny grzbietowy.
Czuciowe unerwienie obejmuje skórê w przestrzeni miê-
dzy paluchem a 2. palcem.
NNeerrww  ssttrrzzaa³³kkoowwyy  ppoowwiieerrzzcchhoowwnnyy unerwia ruchowo miê-
œnie strza³kowe (d³ugi – PL i krótki – PB) oraz czucio-
wo skórê: przyœrodkowej i bocznej powierzchni goleni
w 1/4 dolnej, grzbiet stopy oraz palców II i III, przy-
œrodkowy brzeg stopy i palucha oraz zwrócone do sie-
bie powierzchnie palca III, IV i V.
MMiieejjssccaa  uucciisskkuu  nneerrwwuu  ssttrrzzaa³³kkoowweeggoo  zznnaajjdduujj¹¹  ssiiêê::
1. na wysokoœci g³owy strza³ki;
2. na wysokoœci kostki.

UUCCIISSKK  NNAA WWYYSSOOKKOOŒŒCCII  
GG££OOWWYY  SSTTRRZZAA££KKII  

((PPEERROONNEEAALL  MMOONNOONNEEUURROOPPAATTHHYY  
AATT  TTHHEE  KKNNEEEE;;  

PPOORRAA¯̄EENNIIEE  ZZBBIIEERRAACCZZYY  TTRRUUSSKKAAWWEEKK))

Nerw uciœniêty jest na wysokoœci g³owy strza³ki (najczê-
œciej tylko ga³¹Ÿ g³êboka, rzadziej ca³y nerw strza³kowy
wspólny, sporadycznie zaœ ga³¹Ÿ powierzchowna)(73,74).
Potencjalne miejsce ucisku znajduje siê te¿ miêdzy œciê-
gnem miêœnia dwug³owego uda a g³ow¹ boczn¹ miêœnia
brzuchatego ³ydki lub miêdzy g³owami miêœnia strza³-
kowego d³ugiego(73,74).
UUwwaaggaa::
U ok. 25% ludzi istnieje nerw strza³kowy g³êboki dodatko-
wy – jest to ga³¹Ÿ od nerwu strza³kowego powierzchow-
nego, która unerwia boczn¹ czêœæ EDB, co manifestu-
je siê w badaniu neurograficznym wy¿sz¹ amplitud¹
CMAP przy dra¿nieniu nerwu strza³kowego poni¿ej g³o-
wy strza³ki w porównaniu z odpowiedzi¹ z dystalnego
punktu stymulacji(17).
Zakres badania neurograficznego(12,19):
• badanie przewodzenia ruchowego w nerwie strza³ko-

wym g³êbokim (rejestracja odpowiedzi z EDB, sty-
mulacja nerwu w trzech punktach);

• badanie przewodzenia czuciowego w nerwie strza³-
kowym powierzchownym;

• badanie nerwu piszczelowego w celu wykluczenia
polineuropatii lub subklinicznych zmian w nerwie
kulszowym;

• mo¿e byæ konieczne badanie nerwu strza³kowego
z rejestracj¹ odpowiedzi z TA (dla wykluczenia uner-
wienia przez nerw strza³kowy dodatkowy);

• mo¿e byæ konieczne EMG jakoœciowe i iloœciowe
z EDB, TA i/lub PL.

RRoozzppoozznnaanniiee  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((1122,,1177,,1199,,7755))::
• obni¿enie amplitudy CMAP (co najmniej o 25%) lub

blok przewodzenia powy¿ej g³owy strza³ki;

• zwolnienie szybkoœci przewodzenia ruchowego (min.
10 m/s) na odcinku przez g³owê strza³ki;

• EMG: objawy odnerwienia i/lub reinerwacji w na-
stêpuj¹cych miêœniach: EDB, TA, PL.

OOppaaddnniiêêcciiee  ssttooppyy (niemo¿noœæ zgiêcia grzbietowego)
mo¿e byæ objawem pora¿enia nerwu strza³kowego wspól-
nego, nerwu kulszowego lub radikulopatii L5 (rzadziej
L4), dlatego konieczna jest diagnostyka ró¿nicowa w ba-
daniu EMG(19):
A. mononeuropatia nerwu strza³kowego wspólnego: ob-

jawy odnerwienia i/lub reinerwacji w nastêpuj¹cych
miêœniach: EDB, TA, PL;

B. uszkodzenie nerwu kulszowego: objawy odnerwie-
nia i/lub reinerwacji w g³owie krótkiej miêœnia dwu-
g³owego uda (dodatkowo oprócz wymienionych
w punkcie A) oraz zazwyczaj równie¿ w miêœniach
unerwionych przez nerw piszczelowy;

C. radikulopatia L5: objawy odnerwienia i/lub reiner-
wacji w nastêpuj¹cych miêœniach: tibialis posterior,
flexor digitorum longus, EDB, tensor fasciae latae,
gluteus minimus, gluteus medius, miêœnie przykrêgo-
s³upowe z poziomu L5;

D. uszkodzenie splotu lêdŸwiowo-krzy¿owego: objawy
odnerwienia i/lub reinerwacji w miêœniach wymienio-
nych w punkcie B oraz dodatkowo w m. quadriceps,
m. sartorius, m. gluteus medius et maximus.

PPRRZZEEDDNNII  ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  SSTTÊÊPPUU  
((AANNTTEERRIIOORR  TTAARRSSAALL  TTUUNNNNEELL  SSYYNNDDRROOMMEE))

Spowodowany jest uciskiem nerwu strza³kowego g³êbo-
kiego na wysokoœci kostki, pod troczkiem dolnym pro-
stowników i mo¿e powodowaæ zanik EDB(12,19).
Rozpoznanie potwierdzaj¹ stwierdzenie w badaniu neu-
rograficznym wyd³u¿enia latencji koñcowej do EDB przy
stymulacji proksymalnej od troczka oraz objawy odner-
wienia w EDB(12,19).

NNEERRWW  PPIISSZZCCZZEELLOOWWYY  ((NNEERRVVUUSS  TTIIBBIIAALLIISS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw pochodzi z czêœci krzy¿o-
wej splotu lêdŸwiowo-krzy¿owego (L4, L5, S1, S2, S3),
jest ga³êzi¹ nerwu kulszowego.
Ruchowo unerwia nastêpuj¹ce miêœnie:
• w obrêbie goleni: brzuchaty ³ydki, podkolanowy,

p³aszczkowy, piszczelowy tylny, zginacz palców d³ugi;
• w obrêbie stopy: odwodziciel palucha (AHL), zgi-

nacz palców krótki, zginacz palucha krótki, zgi-
nacz palców dodatkowy, odwodziciel palca ma³ego
(ADM), zginacz palca ma³ego, przywodziciel palu-
cha oraz miêœnie miêdzykostne i glistowate.

Unerwienie czuciowe obejmuje skórê tylnej czêœci pod-
udzia, piêty i podeszwy stopy z jej boczn¹ krawêdzi¹.
TTyyppoowwee  mmiieejjssccaa  uucciisskkuu::
1. kana³ stêpu (zespó³ cieœni stêpu);
2. kana³ œródstopia (metatarsalgia Mortona).
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ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  SSTTÊÊPPUU  
((TTAARRSSAALL  TTUUNNNNEELL  SSYYNNDDRROOMMEE))

Nerw uciœniêty jest w kanale stêpu, który tworz¹ koœci stê-
pu (piêtowa, skokowa i kostka przyœrodkowa koœci pisz-
czelowej) i troczek zginaczy (jego dwie blaszki tworz¹ wiê-
zad³o promieniste stêpu – ligamentum laciniatum)(7,12,45,59).
Badanie neurograficzne obejmuje(12,19):
• przewodnictwo ruchowe w nerwie piszczelowym (re-

jestracja odpowiedzi z AHL i ADM);
• przewodnictwo czuciowe w nerwie podeszwowym

przyœrodkowym i nerwie podeszwowym bocznym
(konieczne porównanie uzyskanych wartoœci z prze-
ciwstronnym nerwem piszczelowym);

• badanie innego nerwu symptomatycznej koñczyny
(np. strza³kowego wspólnego) w celu wykluczenia
uszkodzenia nerwu kulszowego b¹dŸ polineuropatii.

RRoozzppoozznnaanniiee  zzeessppoo³³uu  cciieeœœnnii  ssttêêppuu  ppoottwwiieerrddzzaajj¹¹((7766,,7777))::
• wyd³u¿enie latencji koñcowej do AHL i/lub ADM

(u 20-30% chorych);
• brak SNAP z nerwu podeszwowego przyœrodkowe-

go i/lub nerwu podeszwowego bocznego;
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego

w nerwach podeszwowych – jest to jednak mniej
pewne, bo szybkoœæ przewodzenia mo¿e zale¿eæ od
temperatury skóry stopy, dlatego konieczne jest po-
równanie z drug¹ stop¹.

Zmiany w badaniu neurograficznym wystêpuj¹ u 90-100%
chorych z zespo³em cieœni stêpu(12,19,76,77).

NNEERRWW  KKUULLSSZZOOWWYY  
((NNEERRVVUUSS  IISSCCHHIIAADDIICCUUSS  SSEEUU  SSCCIIAATTIICCUUSS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw kulszowy pochodzi z krzy-
¿owej czêœci splotu lêdŸwiowo-krzy¿owego (L4, L5, S1,
S2, S3). Jest najwiêkszym nerwem cz³owieka. Unerwia
ruchowo miêœnie: pó³œciêgnisty, pó³b³oniasty, dwug³o-
wy uda, a czêœciowo przywodziciel wielki.
Potencjalne miejsce ucisku znajduje siê przy wyjœciu
nerwu z miednicy mniejszej, pod miêœniem gruszkowa-
tym w otworze kulszowym wiêkszym(59).
W ocenie ucisku nerwu kulszowego najwiêksze znacze-
nie ma badanie EMG – stwierdza siê wówczas objawy
odnerwienia i/lub reinerwacji w miêœniach unerwionych
przez nerw kulszowy (patrz wy¿ej, ale najczêœciej ocenia
siê miêsieñ dwug³owy uda), nerw strza³kowy i nerw pisz-
czelowy. Trzeba jednak pamiêtaæ, ¿e w zespole miêœnia
gruszkowatego badania elektrofizjologiczne mog¹ da-
waæ wynik prawid³owy(17).

NNEERRWW  UUDDOOWWYY  
((NNEERRVVUUSS  FFEEMMOORRAALLIISS))

Dane anatomiczne(19,20): nerw udowy pochodzi z lêdŸwio-
wej czêœci (L2, L3, L4) splotu lêdŸwiowo-krzy¿owego.
Unerwia ruchowo nastêpuj¹ce miêœnie: biodrowy, lêdŸ-

wiowy wiêkszy, grzebieniowy, czworog³owy uda i kra-
wiecki. Czuciowo unerwia skórê przednio-przyœrodko-
wej powierzchni uda oraz przez swoj¹ ga³¹Ÿ koñcow¹
– nerw udowo-goleniowy (n. saphenus), tak¿e skórê oko-
licy przyœrodkowej i przedniej kolana oraz goleni wraz
z kostk¹ przyœrodkow¹.
Nie opisano samoistnego zespo³u cieœni w³ókien rucho-
wych nerwu udowego, choæ mog¹ one byæ uciœniête przez
krwiaki, ropnie lub guzy w przestrzeni pozaotrzewnowej,
krwiaki w miêœniu biodrowo-lêdŸwiowym czy po uchwy-
ceniu szwem w czasie operacji chirurgicznych, nato-
miast znany jest zespó³ cieœni nerwu udowo-goleniowe-
go, czuciowej ga³êzi koñcowej, nerwu udowego.

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  
NNEERRWWUU  UUDDOOWWOO--GGOOLLEENNIIOOWWEEGGOO

Nerw uciœniêty jest w miejscu, gdzie wy³ania siê z przed-
niej œciany kana³u Huntera (ok. 10 cm powy¿ej kolana),
lub pomiêdzy œciêgnem miêœnia krawieckiego a k³yk-
ciem przyœrodkowym koœci udowej(12,16,59,78). Ga³¹Ÿ pod-
rzepkowa (od nerwu udowo-goleniowego) mo¿e byæ
uciœniêta w miejscu, gdzie przebija ona œciêgno miêœnia
krawieckiego (gonalgia paraesthetica)(79).
Zakres badania neurograficznego obejmuje ocenê szyb-
koœci przewodzenia w nerwie udowo-goleniowym (me-
tod¹ dra¿nienia antydromowego lub ortodromowego).
RRoozzppoozznnaanniiee  ppoottwwiieerrddzzaa((1122))::
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego lub

brak potencja³u SNAP.

NNEERRWW  SSKKÓÓRRNNYY  BBOOCCZZNNYY  UUDDAA  
((NNEERRVVUUSS  CCUUTTAANNEEUUSS  FFEEMMOORRIISS  LLAATTEERRAALLIISS))

Jest nerwem czuciowym, pochodzi ze splotu lêdŸwiowe-
go (L2, L3). Unerwia czuciowo skórê przednio-bocznej
powierzchni górnej czêœci uda(12).

MMEERRAALLGGIIAA  PPAARRAAEESSTTHHEETTIICCAA  
((BBEERRNNHHAARRDDTT--RROOTTHH  SSYYNNDDRROOMMEE))

Nerw uciœniêty jest miêdzy w³óknami wiêzad³a pachwino-
wego, w pobli¿u przyczepu do kolca biodrowego przed-
niego górnego(16,46,59).
RRoozzppoozznnaanniiee  ppoottwwiieerrddzzaa((8800))::
• zwolnienie szybkoœci przewodzenia czuciowego

w miejscu ucisku.
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