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SYMPOZJUM – ZESPO£Y CIEŒNI

SSttrreesszzcczzeenniiee
Istot¹ zespo³ów cieœni jest uszkodzenie nerwu obwodowego bêd¹ce nastêpstwem ucisku w w¹skim i nie-
podatnym na rozci¹ganie kanale anatomicznym. Wystêpuj¹ca wówczas neuropatia z uwiêŸniêcia objawia siê
najpierw bólem i parestezjami w polu unerwienia danego nerwu, nastêpnie os³abieniem czucia powierzch-
niowego, a w zaawansowanych przypadkach tak¿e niedow³adami i zanikami miêœni. Najczêœciej wystêpuj¹-
c¹ neuropatiê z uwiêŸniêcia – zespó³ cieœni nadgarstka stwierdza siê u 0,5-3% populacji. W USA chorzy z ze-
spo³ami cieœni stanowi¹ 10-20% pacjentów spotykanych w praktyce neurochirurgicznej. Zespo³om cieœni
sprzyjaj¹ urazy kostno-stawowe, jak to ma miejsce w tzw. opóŸnionym uszkodzeniu nerwu ³okciowego. Nie-
kiedy nerwy bywaj¹ uciskane przez nietypowe struktury anatomiczne, takie jak np. wiêzad³o Struthersa (nerw
poœrodkowy), arkady Struthersa (nerw ³okciowy) czy arkada Fröhse’a (nerw miêdzykostny tylny). Istotn¹ rolê
odgrywa tak¿e ucisk z zewn¹trz, np. na nerw ³okciowy w okolicy ³okcia lub nerw skórny boczny uda przez cia-
sne d¿insy. Rozwojowi neuropatii z uwiêŸniêcia sprzyjaj¹ równie¿ zmiany hormonalne (ci¹¿a, akromegalia),
metaboliczne (cukrzyca, alkoholizm, przewlek³a dializoterapia) oraz tzw. dziedziczna neuropatia ze sk³onno-
œci¹ do uciskowych uszkodzeñ nerwów, dziedziczona autosomalnie dominuj¹co, a spowodowana delecj¹
17p11.2-12 wywo³uj¹c¹ zmniejszon¹ ekspresjê genu odpowiedzialnego za syntezê jednego z bia³ek mieliny
nerwów obwodowych (PMP22). W czêœci szczegó³owej omówiono objawy kliniczne i patogenezê zespo³ów:
cieœni nadgarstka, miêœnia nawrotnego ob³ego, nerwu miêdzykostnego przedniego, cieœni nerwu ³okciowego
w okolicy ³okcia, kana³u Guyona, nerwu miêdzykostnego tylnego, Wartenberga, otworu górnego klatki pier-
siowej, nerwu nad³opatkowego, nerwu miêœniowo-skórnego, Rotha, kana³u kostki przyœrodkowej, cieœni ner-
wu strza³kowego wspólnego, przedniego cieœni stêpu, nerwu strza³kowego powierzchownego, nerwu udowo-
-goleniowego i nerwoból Mortona.

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: eeppiiddeemmiioollooggiiaa  zzeessppoo³³óóww  cciieeœœnnii,,  eettiioollooggiiaa  zzeessppoo³³óóww  cciieeœœnnii,,  ssyymmppttoommaattoollooggiiaa  zzeessppoo--
³³óóww  cciieeœœnnii,,  zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  nneerrwwuu  ppooœœrrooddkkoowweeggoo,,  zzeessppóó³³  cciieeœœnnii  nneerrwwuu  ³³ookkcciioowweeggoo,,  zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  nneerrwwuu  pprroo--
mmiieenniioowweeggoo,,  zzeessppóó³³  ggóórrnneeggoo  oottwwoorruu  kkllaattkkii  ppiieerrssiioowweejj,,  zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  kkooññcczzyynnyy  ddoollnneejj

SSuummmmaarryy
Peripheral nerve entrapment is a condition of chronic injury of a nerve passing through a narrow, noncom-
pliant anatomical canal. This leads to clinically apparent entrapment neuropathy with pain and paresthesias
in distribution of the affected nerve, progressing to motor weakness and muscle atrophy. The most common
peripheral nerve entrapment is carpal tunnel syndrome found in 0.5 to 3% of the population. In the US,
patients with entrapment neuropathies make up 10 to 20% of all neurosurgical cases. Deformities resulting
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Istot¹ zespo³ów cieœni, nazwanych równie¿ zespo-
³ami tunelowymi, jest uszkodzenie nerwu obwodo-
wego poddanego d³ugotrwa³emu uciskowi w nie-

prawid³owo w¹skim i niepodatnym na rozci¹ganie
kanale anatomicznym. Przewlek³a kompresja prowadzi
do tzw. neuropatii z uwiêŸniêcia (ang. entrapment neu-
ropathy). Uszkodzenie aksonów objawia siê najpierw
bólem i parestezjami w polu unerwienia danego ner-
wu, nastêpnie os³abieniem czucia powierzchniowego,
a w zaawansowanych przypadkach tak¿e niedow³ada-
mi i zanikami miêœni.
Niniejsza praca jest wstêpem do sympozjum poœwiêco-
nego zespo³om cieœni. Zawarto w niej wiadomoœci do-
tycz¹ce epidemiologii, etiologii i obrazu klinicznego ze-
spo³ów tunelowych. Dok³adne omówienie patofizjologii
neuropatii z uwiêŸniêcia, diagnostyki elektrofizjologicz-
nej i radiologicznej oraz mo¿liwoœci terapeutycznych jest
przedmiotem kolejnych artyku³ów sympozjum.

EEPPIIDDEEMMIIOOLLOOGGIIAA

Neuropatie z uwiêŸniêcia wystêpuj¹ stosunkowo czêsto.
W toku pracy badaj¹cej populacjê dwóch angielskich
hrabstw wykazano, i¿ czêstoœæ wystêpowania nowych,
potwierdzonych neurofizjologicznie przypadków zespo-
³u cieœni nadgarstka siêga wœród kobiet 120,5 na 100 tys.
mieszkañców rocznie, zaœ wœród mê¿czyzn – 60 przy-
padków. Zapadalnoœæ okaza³a siê najwy¿sza w dwóch
grupach wiekowych – miêdzy 50. a 54. oraz miêdzy 75.
a 84. rokiem ¿ycia. Blisko po³owa chorych mia³a obja-
wy z obu koñczyn, a dolegliwoœci by³y zdecydowanie
bardziej nasilone u osób starszych oraz u mê¿czyzn nie-
zale¿nie od wieku(1).
Wed³ug badañ amerykañskich objawy zespo³u cieœni
nadgarstka ma 0,5% ogólnej populacji(2), zaœ w po³u-
dniowej Szwecji odsetek elektrofizjologicznie potwier-

dzonych przypadków siêga 3%(3). W USA chorzy z ze-
spo³ami tunelowymi stanowi¹ 10-20% pacjentów spo-
tykanych w praktyce neurochirurgicznej(4).

EETTIIOOLLOOGGIIAA

Przyczyna rozwoju zespo³u tunelowego pozostaje czê-
sto niejasna. W pewnych przypadkach do zwê¿enia ka-
na³u, przez który przebiega nerw, doprowadzaj¹ urazy
kostno-stawowe i Ÿle nastawione z³amania okolicznych
koœci. Pierwszy przypadek mê¿czyzny z neuropati¹ ner-
wu ³okciowego bêd¹c¹ nastêpstwem przebytego (po-
nad 12 lat wczeœniej) z³amania ³okcia przedstawi³ Panas
w roku 1878.
Poniewa¿ w podobnych przypadkach do uszkodzenia
nerwu dochodzi po wielu latach, Ramsay Hunt nazwa³
tê neuropatiê opóŸnionym pora¿eniem nerwu ³okciowe-
go (ang. tardy ulnar palsy). Podobnie wœród czynników
usposabiaj¹cych do zespo³u kostki przyœrodkowej wy-
mienia siê z³amania okolicznych koœci(5).
Za kompresjê nerwów mog¹ równie¿ odpowiadaæ obec-
noœæ torbieli galaretowatych pochewek œciêgien (tzw.
ganglionów), pogrubienie albo zw³óknienie pochewek
maziowych, nieswoiste zapalenie pochewek œciêgni-
stych, eozynofilne zapalenie powiêzi oraz uogólniona
tendomiopatia. Niekiedy nerwy bywaj¹ uciskane przez
nietypowe struktury anatomiczne. Najczêœciej spotyka-
ne przyk³ady to:
1. nerw poœrodkowy uwiêŸniêty pod wiêzad³em Stru-

thersa rozpiêtym pomiêdzy nadk³ykciem przyœrod-
kowym koœci ramiennej a opisywanym u 0,7-2,7%
populacji tzw. wyrostkiem nadk³ykciowym umiej-
scowionym na przyœrodkowej powierzchni koœci
ramiennej(6);

2. kompresja nerwu ³okciowego w dalszej 1/3 ramienia
pod tzw. arkadami Struthersa – ³¹cznotkankowym

from bone fractures or arthritis may account for chronic nerve compression as found in the classic tardy ulnar
palsy. Not unusually, nerves are compressed by atypical anatomical structures such as Struthers ligament
(median nerve), arcades of Struthers (ulnar nerve) or arcade of Fröhse (radial nerve). Superficially located
nerves are vulnerable to direct trauma during the routine daily activities as this is the case with the ulnar nerve
at the elbow and with the superficial lateral femoral nerve in patients wearing tight jeans. Entrapment neu-
ropathies are frequently associated with pregnancy and acromegaly, with metabolic disorders (diabetes mel-
litus, alcoholism, chronic hemodialyses) and with hereditary neuropathy with liability to pressure palsies
(HNPP), the condition showing autosomal dominant inheritance and caused by the deletion of a segment of
chromosome 17p11.2-12 which contains peripheral myelin protein-22 gene (PMP22). Following general con-
siderations, the clinical symptoms and etiology of carpal tunnel syndrome, pronator teres syndrome, anterior
interosseous nerve syndrome, entrapment of the ulnar nerve at the elbow and at the wrist and hand, posteri-
or interosseous nerve syndrome, Wartenberg syndrome, thoracic outlet syndrome, entrapment of the supras-
capular and musculocutaneous nerves, Roth syndrome, tarsal and anterior tarsal tunnel syndromes, neu-
ropathies of peroneal nerves and saphenous nerve as well as Morton’s neuroma were reviewed in detail.

KKEEYY  WWOORRDDSS:: eeppiiddeemmiioollooggyy  ooff  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess,,  eettiioollooggyy  ooff  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess,,  ssyymmppttoommaa--
ttoollooggyy  ooff  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess  ooff  tthhee  mmeeddiiaann  nneerrvvee,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess
ooff  tthhee  uullnnaarr  nneerrvvee,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess  ooff  tthhee  rraaddiiaall  nneerrvvee,,  tthhoorraacciicc  oouuttlleett  ssyynnddrroommee,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuu--
rrooppaatthhiieess  ooff  tthhee  lloowweerr  eexxttrreemmiittyy
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pasmem rozpiêtym pomiêdzy przegrod¹ miêdzy-
miêœniow¹ przyœrodkow¹ (któr¹ nerw przebija) a g³o-
w¹ przyœrodkow¹ miêœnia trójg³owego(7);

3. uszkodzenie nerwu ³okciowego w okolicy ³okcia przez
wystêpuj¹cy u oko³o 30% ludzi miêsieñ nadk³ykcio-
wo-³okciowy (musculus epitrochleoanconeus)(8);

4. ucisk nerwu miêdzykostnego tylnego (ga³êzi nerwu
promieniowego) na wysokoœci nadk³ykcia bocznego
koœci ramiennej przez spotykane u oko³o 30% lu-
dzi ³ukowate pasmo tkanki ³¹cznej bêd¹ce miejscem
przyczepu czêœci w³ókien miêœnia odwracacza przed-
ramienia – tak zwan¹ arkadê Fröhse’a(9);

5. w zespole górnego otworu klatki piersiowej najczêst-
sz¹ przyczyn¹ kompresji splotu ramiennego jest ¿e-
bro szyjne, nadmiernie rozwiniêty wyrostek poprzecz-
ny, a tak¿e bêd¹cy odga³êzieniem miêœnia pochy³ego
przedniego, wystêpuj¹cy u oko³o 6% ludzi miêsieñ
pochy³y najmniejszy (tzw. miêsieñ Albinusa)(10).

Istotn¹ rolê w patogenezie zespo³ów cieœni odgrywa
tak¿e ucisk z zewn¹trz, zw³aszcza w przypadkach po-
wierzchownego po³o¿enia nerwu. Urazy nerwu mog¹
nak³adaæ siê na istniej¹cy ucisk wewnêtrzny i przy-
spieszaæ rozwój zespo³u tunelowego. Klasyczne przy-
k³ady to:
1. mikrourazy nerwu ³okciowego w okolicy ³okcia wy-

wo³ane uderzeniami lub przewlek³ym uciskiem ner-
wu przy nawykowym opieraniu ³okcia podczas pracy
biurowej, czytania, ogl¹dania telewizji czy podczas
jazdy samochodem (o krawêdŸ otwartego okna)
– nerw ³okciowy mo¿e zostaæ uszkodzony u ludzi
nieprzytomnych (w tym znieczulonych ogólnie, pod-
dawanych zabiegom operacyjnym), niezmieniaj¹cych
pozycji, u których zaniedbano odpowiedniej ochro-
ny okolicy ³okci(11);

2. uszkodzenie splotu ramiennego uciœniêtego pomiê-
dzy obojczykiem a pierwszym ¿ebrem – bywa na-
stêpstwem dŸwigania ciê¿kich plecaków lub toreb na
pasku przewieszonym przez ramiê (zespó³ ¿ebrowo-
-obojczykowy, franc. paralysie du paquetage)(12);

3. w neuropatii nerwu skórnego bocznego uda dolegli-
woœci pojawiaj¹ siê czasem po podra¿nieniu okolicy
kolca biodrowego przedniego górnego przez pasy,
gorsety, uprz¹¿ plecaka, ciasne spodnie (tzw. choro-
ba d¿insowa) itp.(13);

4. noszenie butów na wysokich obcasach powoduje
dra¿nienie nerwów wspólnych palców (nerwy te le¿¹
miêdzy g³owami koœci œródstopia, na wiêzad³ach po-
przecznych g³êbokich), konsekwencj¹ s¹ dokuczli-
we bóle nasilaj¹ce siê przy chodzeniu, a ustêpuj¹ce
w spoczynku (nerwoból Mortona)(14);

5. siedzenie na twardej powierzchni mo¿e uszkadzaæ
nerw kulszowy, sprzyjaj¹c powstawaniu zespo³u miê-
œnia gruszkowatego (tzw. pora¿enie deski sedesowej,
ang. toilet seat palsy)(15);

6. przyczyn¹ zespo³u cieœni nerwu strza³kowego po-
wierzchownego s¹ czêsto za ciasne buty, zw³asz-

cza paski kobiecych sanda³ów lub sznurowane bu-
ty wojskowe(16).

Zespo³y tunelowe obserwuje siê czêœciej u chorych z dn¹
moczanow¹(17) i gruŸlic¹ kostno-stawow¹(18), a przede
wszystkim w reumatoidalnym zapaleniu stawów(19), któ-
re stwierdza siê u 23% chorych z zespo³em cieœni nad-
garstka. Z³ogi œcieœniaj¹ce kana³y nerwów obserwowano
tak¿e w przebiegu szpiczaka mnogiego(20), skrobiawicy(21)

i mukopolisacharydozy(22).
Opisano rodzinn¹ sk³onnoœæ do przerostu troczka zgi-
naczy, a na podstawie badañ tomografii komputerowej
ustalono, i¿ u niektórych ludzi wystêpuje wrodzony w¹-
ski kana³ nadgarstka(23).
Niekiedy zespó³ tunelowy ma charakter choroby zawodo-
wej wywo³anej mikrourazami spowodowanymi powtarza-
j¹c¹ siê czynnoœci¹ ruchow¹ lub ekspozycj¹ na wibracje.
Typowym przyk³adem jest uszkodzenie nerwu promienio-
wego przez zmiany zapalne i wytwórcze zwi¹zane z prze-
wlek³ym urazem nadk³ykcia bocznego (³okieæ tenisisty)(24).
Podobnie w przypadkach neuropatii nerwu poœrodkowe-
go w 1/3 bli¿szej przedramienia – zespo³u miêœnia na-
wrotnego ob³ego czêsto okazuje siê, i¿ chorzy wykonuj¹
pracê polegaj¹c¹ na nawracaniu przedramienia i d³oni
przy zgiêtych palcach, przeciw znacznemu oporowi(25).
W warunkach fizjologicznych podczas zgiêcia w stawie
³okciowym œwiat³o tzw. kana³u nerwu ³okciowego znacz-
nie siê zmniejsza, tak ¿e nerw jest naci¹gany i ulega
sp³aszczeniu(26). Trzeba wiedzieæ, ¿e kana³ nerwu ³okcio-
wego (Feindel i Stratford, 1958) to tunelowata prze-
strzeñ, ograniczona przez wiêzad³o poboczne ³okciowe
oraz rozciêgno rozpiête pomiêdzy dwiema g³owami miê-
œnia zginacza ³okciowego nadgarstka a nadk³ykciem przy-
œrodkowym i wyrostkiem ³okciowym, poprzez któr¹ nerw
przedostaje siê z ramienia na przedramiê(27). Miano to
bywa b³êdnie u¿ywane do okreœlenia przestrzeni, której
dno stanowi rowek nerwu ³okciowego.
Podczas znacznego odwodzenia ramienia splot ramien-
ny mo¿e byæ uciskany przez œciêgno miêœnia piersiowego
ma³ego(28), co prowadzi do tzw. zespo³u miêœnia piersio-
wego mniejszego, czyli zespo³u nadmiernego odwiedze-
nia (ang. hyperabduction syndrome, zespo³u Wrighta).
Z kolei uprawianie biegów lub joggingu okazuje siê przy-
czyn¹ zespo³u kostki przyœrodkowej, usposabiaj¹c do
uwiêŸniêcia nerwu podeszwowego przyœrodkowego na
wysokoœci guzowatoœci koœci ³ódkowatej(29).
Rozwojowi neuropatii z uwiêŸniêcia sprzyjaj¹ równie¿
zmiany hormonalne wystêpuj¹ce u kobiet w okresie prze-
kwitania oraz w trzecim trymestrze ci¹¿y(30). U co trze-
ciego pacjenta z akromegali¹ stwierdza siê obecnoœæ
zaburzeñ przewodnictwa typowych dla zespo³u cieœni
nadgarstka, a wielu spoœród tych chorych ma równie¿
kliniczne objawy neuropatii(31).
U tego typu pacjentów po leczeniu endokrynologicz-
nym, w przypadku ci¹¿y, po porodzie normalizacja po-
ziomu hormonów w surowicy krwi prowadzi zazwyczaj
do ust¹pienia objawów.
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W polineuropatiach ju¿ od pocz¹tku choroby wystêpuje
zwiêkszona podatnoœæ nerwów na ucisk. St¹d zespo³y
cieœni s¹ czêœciej spotykane u chorych z cukrzyc¹, alko-
holików, a tak¿e u pacjentów przewlekle dializowanych
z powodu niewydolnoœci nerek(32). Oko³o 15% chorych
z zespo³em cieœni nadgarstka ma cukrzycê. Odsetek
przypadków tego zespo³u u pacjentów z niewydolnoœci¹
nerek roœnie wraz z czasem trwania choroby, tak ¿e po
4 latach dializoterapii wynosi 15%, po 8 latach – 43%,
a po 12 latach – a¿ 78%(33).
Do zespo³ów tunelowych usposabia tak¿e dziedziczna
neuropatia ze sk³onnoœci¹ do uciskowych uszkodzeñ ner-
wów (ang. hereditary neuropathy with liability to pressure
palsies, HNPP). Jest to choroba dziedziczona autoso-
malnie dominuj¹co, spowodowana delecj¹ 17p11.2-12
i zwi¹zan¹ z ni¹ zmniejszon¹ ekspresj¹ genu odpowie-
dzialnego za syntezê PMP22 – jednego z bia³ek wcho-
dz¹cych w sk³ad mieliny nerwów obwodowych (ang.
peripheral myelin protein 22). W rezultacie dochodzi do
pogrubienia os³onek rdzennych, które staj¹ siê kruche,
a w³ókna nerwowe maj¹ zmniejszon¹ odpornoœæ na
obci¹¿enia mechaniczne. U chorych z HNPP obserwu-
je siê naturaln¹ sk³onnoœæ do zapadania na zespo³y cie-
œni; nawet niewielki ucisk z zewn¹trz mo¿e prowadziæ
u nich do trwaj¹cego zazwyczaj od kilku dni do kilku
tygodni uszkodzenia nerwu. Rozpoznanie mo¿na po-
twierdziæ, wykonuj¹c biopsjê nerwu ³ydkowego(34).

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNAADDGGAARRSSTTKKAA  
((AANNGG..  CCAARRPPAALL  TTUUNNNNEELL  SSYYNNDDRROOMMEE,,  CCTTSS)),,
ZZNNAANNYY  WWCCZZEEŒŒNNIIEEJJ  JJAAKKOO  SSAAMMOOIISSTTNNEE

AAKKRROOPPAARREESSTTEEZZJJEE

Zespó³ cieœni nadgarstka to najczêœciej spotykany ze-
spó³ tunelowy. Jego przyczyn¹ jest przewlek³y ucisk ner-
wu poœrodkowego przez zamykaj¹cy kana³ nadgarstka,
troczek zginaczy. Pierwszy opis przedstawili w roku 1913
Marie i Foix(35).
Pocz¹tek choroby objawia siê bólami i parestezjami.
U ponad po³owy chorych dolegliwoœci pocz¹tkowo po-
jawiaj¹ siê przede wszystkim w nocy (brachialgia para-
esthetica nocturna) i obejmuj¹ stronê d³oniow¹ kciuka,
wskaziciela i palca œrodkowego oraz po³owê palca ob-
r¹czkowego. Nierzadko chorzy skar¿¹ siê na bolesne
mrowienie ca³ej rêki(36,37). Wed³ug jednej z prac, para-
doksalnie, œcis³e ograniczenie dolegliwoœci do obsza-
ru unerwianego przez nerw poœrodkowy jest objawem
jego powa¿niejszego uszkodzenia od wystêpuj¹cego
u chorych, u których ból i drêtwienie dotycz¹ ca³ej d³o-
ni(38). Pacjenci skar¿¹ siê na sztywnoœæ i obrzêk d³oni,
ból nierzadko promieniuje do przedramienia, a wyj¹t-
kowo równie¿ do ramienia i barku (koniecznoœæ ró¿ni-
cowania z uszkodzeniem korzeni). Dolegliwoœci budz¹
chorych, zmuszaj¹ ich do poruszania palcami i pocie-
rania d³oni, a czasem wk³adania jej pod bie¿¹c¹ wodê.
Czynnoœci te z regu³y przynosz¹ ulgê prawdopodob-

nie poprzez u³atwienie odp³ywu krwi i zmniejszenie
zastoju ¿ylnego.
Bywa, ¿e dolegliwoœci utrzymuj¹ siê przez wiele lat na
podobnym poziomie, choæ u wiêkszoœci pacjentów cho-
roba postêpuje – parestezje i zaburzenia czucia staj¹ siê
ci¹g³e, a wykonywanie czynnoœci precyzyjnych zaczy-
na sprawiaæ trudnoœci. W 30% przypadków pojawiaj¹
siê niedow³ady miêœni k³êbu, a niekiedy ich zanik (rêka
ma³pia), z czego chorzy mog¹ nie zdawaæ sobie sprawy.
W rzadkich przypadkach niedow³ad i zanik k³êbu domi-
nuj¹ w obrazie klinicznym, a dolegliwoœci bólowe i za-
burzenia czucia s¹ niewielkie lub wrêcz nieobecne. Taki
przebieg kliniczny t³umaczy siê wybiórczym uciskiem
troczka na odchodz¹c¹ w obrêbie kana³u nadgarstka
wsteczn¹ ga³¹zkê unerwiaj¹c¹ miêœnie k³êbu.
W badaniu przedmiotowym stwierdziæ mo¿na os³abie-
nie czucia powierzchniowego przy nadwra¿liwoœci na wi-
bracje o czêstotliwoœci 256 Hz oraz zaburzeniach czucia
epikrytycznego w obrêbie palców unerwionych przez nerw
poœrodkowy. Objaw Tinela-Hoffmanna polegaj¹cy na
wywo³ywaniu uczucia pr¹du promieniuj¹cego wzd³u¿
dystalnej czêœci nerwu przy opukiwaniu okolicy troczka
zginaczy wykazuje czu³oœæ 60% i swoistoœæ 67%. Objaw
Phalena wywo³ujemy, ka¿¹c choremu mocno zgi¹æ nad-
garstek przy wyprostowanych palcach. W ci¹gu oko³o
60 sekund powinny wyst¹piæ typowe objawy czuciowe
CTS. Czu³oœæ tego objawu szacuje siê na 75%, jednak
jego swoistoœæ jest bardzo niska i wynosi 45%(39-41). No-
wy, prosty test kliniczny zaproponowa³ Durkan. Jego
istot¹ jest wywo³anie objawów CTS poprzez przy³o¿enie
mniej wiêcej na 30 sekund ciœnienia ok. 150 mm Hg na
okolicê troczka zginaczy. Ucisk wywiera siê za pomoc¹
gumowej pompki aparatu do mierzenia ciœnienia krwi.
Czu³oœæ tego testu ma siêgaæ 87%, a swoistoœæ 90%(42).
U chorych z niedow³adami miêœni kciuka próba zgiêcia
palców mo¿e prowadziæ do charakterystycznego u³o¿e-
nia d³oni (rêka kaznodziei, rêka b³ogos³awi¹ca).
Rozpoznanie ró¿nicowe obejmuje uszkodzenie nerwu
poœrodkowego na przedramieniu, radikulopatiê szyjn¹
(zazwyczaj w przebiegu dyskopatii) i polineuropatiê.
Nale¿y tak¿e braæ pod uwagê mo¿liwoœæ wspó³istnie-
nia CTS z innymi zespo³ami tunelowymi nerwu po-
œrodkowego (patrz dalej) albo z dyskopati¹ szyjn¹ (ang.
double/multiple crush syndrome)(43). Wyj¹tkowo przyczy-
n¹ ucisku na nerw poœrodkowy mo¿e byæ przetrwa³a
têtnica poœrodkowa (spotykana u 10% populacji) lub
jej têtniak. Zakrzepica tej têtnicy powoduje niekiedy
ostre objawy przypominaj¹ce zespó³ cieœni nadgarst-
ka(44). Opisano te¿ przypadki ucisku nerwu przez krwiak
bêd¹cy powik³aniem leczenia antykoagulantami(45).

ZZEESSPPÓÓ££  MMIIÊÊŒŒNNIIAA  
NNAAWWRROOTTNNEEGGOO  OOBB££EEGGOO

Jest spowodowany przewlek³ym uciskiem nerwu poœrod-
kowego pomiêdzy g³owami miêœnia nawrotnego ob³ego.



236

SYMPOZJUM – ZESPO£Y CIEŒNI

AKTUALN NEUROL 2006, 6 (4), p. 232-241

Najczêstszym i niekiedy jedynym objawem kompresji
jest ból umiejscowiony w bli¿szej czêœci powierzchni
przedniej przedramienia. Drêtwienia i parestezje palców,
a zw³aszcza kciuka i wskaziciela, pojawiaj¹ siê zwykle
po d³u¿szej pracy rêcznej i wówczas chorzy skar¿¹ siê
na os³abienie rêki(25). Choæ objawy bywaj¹ podobne do
spotykanych w CTS, nale¿y pamiêtaæ, ¿e nie wystêpu-
j¹ w nocy. Przedmiotowo ucisk na górn¹ czêœæ przedra-
mienia mo¿e wywo³aæ ból. Objaw Tinela-Hoffmanna
wywo³ywany opukiwaniem okolicy ucisku wystêpuje nie-
stale. U czêœci chorych obserwuje siê os³abienie miêœni
zginacza d³ugiego i odwodziciela krótkiego kciuka(46,47).
Podobne objawy wystêpuj¹ w przypadku ucisku nerwu
poœrodkowego przez wiêzad³o Struthersa.

ZZEESSPPÓÓ££  NNEERRWWUU  MMIIÊÊDDZZYYKKOOSSTTNNEEGGOO
PPRRZZEEDDNNIIEEGGOO  ((ZZEESSPPÓÓ££  KKIILLOOHHAA--NNEEVVIINNAA))

Jego przyczyn¹ jest kompresja nerwu przez pasma ³¹cz-
notkankowe. Objawy mog¹ rozwijaæ siê powoli lub poja-
wiaæ nagle, zwykle po urazie polegaj¹cym na naci¹gniê-
ciu przedramienia. Charakterystyczne s¹ upoœledzenie
zgiêcia kciuka w stawie miêdzypaliczkowym i palca wska-
zuj¹cego w stawie miêdzypaliczkowym dalszym oraz
trudnoœci w zgiêciu palca œrodkowego. Próba uszczyp-
niêcia powoduje charakterystyczne ustawienie palca
wskazuj¹cego (wyprost w stawie miêdzypaliczkowym
dalszym oraz nadmierne zgiêcie w stawie bli¿szym)
i kciuka (wzmo¿one zgiêcie w stawie œródrêczno-palicz-
kowym i wyprost w stawie miêdzypaliczkowym). W wy-
niku uszkodzenia nerwu dochodzi do niedow³adu miê-
œnia nawrotnego czworobocznego i dwóch pierwszych
miêœni glistowatych. Poniewa¿ nerw miêdzykostny przed-
ni zawiera w³ókna czuciowe unerwiaj¹ce d³oniow¹ po-
wierzchniê torebki stawu promieniowo-nadgarstkowego,
pacjenci mog¹ uskar¿aæ siê na têpy ból d³oniowej stro-
ny nadgarstka. Rozpoznanie ró¿nicowe obejmuje zapa-
lenie pochewek maziowych palców, pêkniêcie œciêgien,
uszkodzenie nerwu w wyniku urazu lub przez wyroœla
kostne oraz stwardnienie zanikowe boczne(48,49).

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNEERRWWUU  ££OOKKCCIIOOWWEEGGOO
WW OOKKOOLLIICCYY  ££OOKKCCIIAA

Zespó³ cieœni nerwu ³okciowego w okolicy ³okcia to dru-
gi co do czêstoœci wystêpowania zespó³ tunelowy(50). Przy-
czyny ucisku wywieranego na nerw mo¿na podzieliæ na
cztery grupy:
1. Ucisk wywierany przez okoliczne struktury, takie jak

np. arkady Struthersa(7), przeroœniêta g³owa przyœrod-
kowa i œciêgno miêœnia trójg³owego, tkanka ³¹czna
rozpiêta ponad bruzd¹ nerwu, miêsieñ nadk³ykciowo-
-³okciowy(8) czy fragment rozciêgna ograniczaj¹cego
kana³ nerwu ³okciowego – tzw. pasmo Osborne’a(51).
Przyczyn¹ kompresji mog¹ byæ równie¿ torbiele ga-
laretowate, przeros³a maziówka i wyroœla kostne po-

wstaj¹ce na skutek zmian zwyrodnieniowych, reuma-
toidalnego zapalenia stawów oraz Ÿle nastawionych
z³amañ (ang. tardy ulnar palsy)(5).

2. Zespó³ kana³u nerwu ³okciowego (patrz uwagi
w pierwszej czêœci pracy)(26,27).

3. Nawrotowe przemieszczanie nerwu z jego bruzdy
na szczyt lub nawet na przeciwn¹ stronê nadk³ykcia
przyœrodkowego. Wystêpuje ono u ludzi z wrodzo-
nym rozluŸnieniem aparatu wiêzad³owego ³okcia
(16% populacji). Przy zgiêciu w stawie dochodzi do
naci¹gania i ocierania nerwu o koœæ, co mo¿e staæ
siê przyczyn¹ neuropatii(52,53).

4. Przewlek³y ucisk z zewn¹trz(11).
Typowymi dolegliwoœciami zg³aszanymi przez chorych
s¹ zdrêtwienie i parestezje obejmuj¹ce po stronie d³o-
niowej ma³y palec oraz przyœrodkow¹ po³owê palca ob-
r¹czkowego, zaœ po grzbietowej – dwa i pó³ palca, licz¹c
od palca ma³ego. Czucie powierzchniowe jest os³abio-
ne zw³aszcza na ma³ym palcu. Ból, o ile wystêpuje, umiej-
scawia siê w okolicy ³okcia, promieniuj¹c wzd³u¿ przy-
œrodkowej czêœci przedramienia. Czasem ma charakter
strzelaj¹cy. Dolegliwoœci nocne s¹ nietypowe, w przeci-
wieñstwie do CTS. W zaawansowanych przypadkach
wystêpuj¹ os³abienie, ³atwa mêczliwoœæ i niezgrabnoœæ
d³oni (ang. clumsy hand), a w koñcu zanik k³êbika i miê-
œni miêdzykostnych. W rezultacie pora¿enia miêœni gli-
stowatych i miêdzykostnych przy zachowanej funkcji
prostowników (unerwianych przez nerw promieniowy)
i zginaczy d³ugich (nerw poœrodkowy) dochodzi do szpo-
niastego ustawienia d³oni, zw³aszcza palców IV i V. Ob-
serwuje siê zgiêcie grzbietowe w stawach œródrêczno-
-paliczkowych (objaw Jeanne’a). Uszkodzenie w³ókien
ruchowych dominuje w przypadkach „opóŸnionego po-
ra¿enia” po przebytym z³amaniu(54).
Niekiedy dochodzi do powstania przykurczu Dupuytre-
na oraz do zmian troficznych (zniekszta³cenie paznok-
cia ma³ego palca).
U niektórych chorych przy ogl¹daniu i badaniu palpacyj-
nym ³okcia stwierdza siê przemieszczanie nerwu ³okcio-
wego poza jego bruzdê, miejscowy obrzêk lub obecnoœæ
pseudonerwiaka(53). W okolicy nadk³ykcia przyœrodkowe-
go mo¿na wywo³aæ objaw Tinela-Hoffmanna, a pod-
parcie siê na ³okciu przy mocno zgiêtym przedramieniu
nasila dolegliwoœci.
Niedow³ad, o ile wystêpuje, dotyczy drobnych miêœni
rêki (k³êbika, miêœni miêdzykostnych, III i IV miêœnia
glistowatego oraz przywodziciela kciuka), oszczêdzaj¹c
zginacze: g³êboki palców IV i V oraz ³okciowy nadgarst-
ka, albowiem te s¹ unerwione przez ga³êzie odchodz¹ce
powy¿ej ³okcia. Os³abienie przywodziciela kciuka obja-
wia siê niemo¿noœci¹ utrzymania kartki papieru pomiê-
dzy ca³¹ powierzchni¹ kciuka a wskazicielem. Przy poci¹-
ganiu kartki przez badaj¹cego kciuk chorego zgina siê
w stawie miêdzypaliczkowym (dziêki unerwionemu przez
nerw poœrodkowy zginaczowi d³ugiemu kciuka). Jest to
tzw. objaw Froment(55). Wystêpuje on nawet przy bardzo
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dyskretnych uszkodzeniach nerwu ³okciowego. Niedo-
w³ad miêœni miêdzykostnych grzbietowych objawia siê
os³abieniem odwodzenia palców od palca œrodkowe-
go oraz zgiêcia w stawach œródrêczno-paliczkowych.
Utrudniony jest gwa³towny wyprost w stawach miê-
dzypaliczkowych, przez co chory ma trudnoœæ w wy-
konaniu prztyczka (franc. signe de la chiquenaude)(56).
Konsekwencj¹ os³abienia miêœni miêdzykostnych d³o-
niowych jest ustawienie palca ma³ego w odwiedzeniu
(objaw Wartenberga)(57).
W ka¿dym przypadku w poszukiwaniu starego z³ama-
nia lub zmian zwyrodnieniowych nale¿y wykonaæ zdjê-
cie rentgenowskie ³okcia.
W rozpoznaniu ró¿nicowym nale¿y braæ pod uwagê
uszkodzenia korzeni C8 i Th1, ucisk nerwu na poziomie
splotu barkowego czy nadgarstka (patrz dalej), jamistoœæ
rdzenia, stwardnienie zanikowe boczne, polineuropatiê.

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNEERRWWUU  ££OOKKCCIIOOWWEEGGOO
WW OOKKOOLLIICCYY  NNAADDGGAARRSSTTKKAA,,  

CCZZYYLLII  ZZEESSPPÓÓ££  KKAANNAA££UU  GGUUYYOONNAA

Opisana w roku 1861 przez Guyona(58) przestrzeñ, przez
któr¹ nerw ³okciowy przechodzi z przedramienia na d³oñ,
jest ograniczona proksymalnie i przyœrodkowo koœci¹
grochowat¹, a dystalnie i bocznie haczykiem koœci ha-
czykowatej. Nerw, le¿¹c na troczku zginaczy, pod wiêza-
d³em d³oniowym nadgarstka, mo¿e byæ uciskany przez
têtnicê ³okciow¹, dodatkowy miêsieñ (d³oniowy krótki)
lub tkankê ³¹czn¹. Poni¿ej koœci grochowatej nerw dzie-
li siê na ga³¹Ÿ powierzchown¹ (unerwiaj¹c¹ czuciowo
palce IV i V oraz ruchowo miêsieñ d³oniowy krótki)
i g³êbok¹ (zawieraj¹c¹ w³ókna ruchowe do k³êbika, miê-
œni glistowatych i miêdzykostnych oraz do przywodzicie-
la kciuka). Ga³¹Ÿ g³êboka po oddaniu ga³¹zki unerwia-
j¹cej miêœnie k³êbika opuszcza kana³ Guyona poprzez
rozwór grochowo-haczykowaty, gdzie bywa uciœniêta
przez zw³óknia³y brzeg zginacza krótkiego palca ma³ego.
Jak z tego wynika, ucisk w czêœci bli¿szej kana³u uszkadza
zarówno ga³¹Ÿ powierzchown¹, jak i g³êbok¹ (typ I wg
Shea i McClaina), natomiast w dystalnej jedynie ga³¹Ÿ
powierzchown¹ (typ III). Najczêœciej jednak dochodzi do
kompresji ga³êzi g³êbokiej w rozworze grochowo-haczy-
kowatym, co objawia siê niedow³adem miêœni z wyj¹t-
kiem k³êbika i nieobecnoœci¹ zaburzeñ czucia (typ II)(59).
Nale¿y podkreœliæ, ¿e w zespole cieœni w kanale Guyona
zachowana jest czynnoœæ zginacza ³okciowego nadgarst-
ka oraz g³êbokiego palców, a czucie na grzbietowej stro-
nie rêki pozostaje prawid³owe, albowiem ga³¹zka uner-
wiaj¹ca tê okolicê odchodzi jeszcze na przedramieniu.
W ró¿nicowaniu zespo³u kana³u Guyona nale¿y braæ pod
uwagê uszkodzenie nerwu w wyniku urazu zewnêtrzne-
go. Mo¿e do niego dojœæ przy nawykowym opieraniu
k³êbika o kierownicê roweru oraz podczas wypadków
samochodowych, gdy prowadz¹cy trzyma d³onie na kie-
rownicy(60). Uszkodzenie nerwu bywa równie¿ konsekwen-

cj¹ oparzenia i powodowanego przez nie obrzêku oraz
zw³óknienia okolicznych tkanek.

ZZEESSPPÓÓ££  NNEERRWWUU  MMIIÊÊDDZZYYKKOOSSTTNNEEGGOO
TTYYLLNNEEGGOO  ((ZZEESSPPÓÓ££  OODDWWRRAACCAACCZZAA,,  

ZZEESSPPÓÓ££  FFRRÖÖHHSSEE’’AA))

Neuropatia z uwiêŸniêcia nerwu miêdzykostnego tylne-
go bêd¹cego ga³êzi¹ g³êbok¹ (ruchow¹) nerwu promie-
niowego wywo³ana jest uciskiem przez opisan¹ wcze-
œniej arkadê Fröhse’a na wysokoœci miêœnia odwracacza
przedramienia(9). W praktyce objawy uk³adaj¹ siê w dwa
zespo³y kliniczne.
Pierwszy nazywany jest zespo³em tunelowym nerwu
promieniowego (ang. radial tunnel syndrome) lub upo-
rczywym ³okciem tenisisty (ang. resistant tennis elbow),
charakteryzuje siê dokuczliwym, czêsto nocnym bólem
bocznej czêœci ³okcia oraz s¹siaduj¹cej z nim tylnej po-
wierzchni przedramienia. Nie wystêpuj¹ zaburzenia czu-
cia ani niedow³ady, a przedmiotowo stwierdza siê bole-
snoœæ uciskow¹ górnego odcinka miêœnia prostownika
promieniowego d³ugiego nadgarstka. Zarówno odwra-
canie przedramienia, jak i prostowanie palca œrodko-
wego przeciw oporowi, przy d³oni zgiêtej grzbietowo
w stawie promieniowo-nadgarstkowym (tzw. próba pal-
ca œrodkowego), wywo³uj¹ ból(24).
W pozosta³ych przypadkach zespo³u nerwu miêdzykost-
nego tylnego ból nie wystêpuje albo jest niewielki, nie ma
te¿ innych zaburzeñ czucia. Dominuj¹cym objawem s¹
niedow³ady grupy tylnej miêœni przedramienia (prostow-
ników palców i prostownika ³okciowego nadgarstka oraz
odwodziciela d³ugiego kciuka). Poniewa¿ ga³êzie uner-
wiaj¹ce grupê boczn¹ odchodz¹ powy¿ej ³okcia, miêsieñ
ramienno-promieniowy, prostowniki promieniowe nad-
garstka oraz odwracacz pozostaj¹ sprawne. W rezulta-
cie podczas próby zgiêcia grzbietowego opadaj¹ca d³oñ
zbacza w stronê promieniow¹(61).

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  GGAA££ÊÊZZII  
PPOOWWIIEERRZZCCHHOOWWNNEEJJ  NNEERRWWUU  

PPRROOMMIIEENNIIOOWWEEGGOO  
((ZZEESSPPÓÓ££  WWAARRTTEENNBBEERRGGAA))

Istot¹ tego zespo³u jest ucisk ga³êzi powierzchownej ner-
wu promieniowego przez tkankê ³¹czn¹ po³o¿on¹ po-
miêdzy œciêgnami miêœni ramienno-promieniowego i zgi-
nacza promieniowego nadgarstka. Typowym objawem
jest ból grzbietowo-promieniowej powierzchni rêki na-
silaj¹cy siê podczas pisania, chwytania i szczypania, pra-
cy m³otkiem oraz przy próbie uchwycenia przeciwsta-
wionego kciuka miêdzy zgiête palce a ³okciowo zgiêty
nadgarstek (objaw Wartenberga). Drêtwienia lub pare-
stezje wystêpuj¹ rzadko. Pocz¹tek dolegliwoœci bywa po-
przedzony upadkiem z podparciem lub skrêceniem przed-
ramienia. W miejscu ucisku stwierdza siê objaw Tinela,
a w zaawansowanych przypadkach w obrêbie unerwie-
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nia ga³êzi powierzchownej upoœledzone jest czucie epi-
krytyczne (rozró¿nianie dwóch punktów)(62).

ZZEESSPPÓÓ££  OOTTWWOORRUU  GGÓÓRRNNEEGGOO  
KKLLAATTKKII  PPIIEERRSSIIOOWWEEJJ  

((AANNGG..  TTHHOORRAACCIICC  OOUUTTLLEETT  
SSYYNNDDRROOMMEE,,  TTOOSS))

Mianem zespo³u górnego otworu klatki piersiowej okre-
œlane s¹ cztery ró¿ne stany patologiczne, których istot¹
jest przewlek³y ucisk na splot ramienny (TOS neurogen-
ny) albo naczynia podobojczykowe (TOS naczyniowy)
w miejscu ich przejœcia z szyi do jamy pachowej. W za-
le¿noœci od przyczyny kompresji wyró¿niamy:
1. zespó³ ¿ebra szyjnego (Gruber, 1869)(10);
2. zespó³ miêœni pochy³ych (Adson i Coffey, 1927)(63);
3. zespó³ miêœnia piersiowego mniejszego (Wright, 1945)

– patrz czêœæ ogólna(28);
4. zespó³ ¿ebrowo-obojczykowy – patrz uwagi w czêœci

ogólnej(12).
Kobiety choruj¹ dwukrotnie czêœciej ni¿ mê¿czyŸni, zwy-
kle miêdzy 30. a 40. rokiem ¿ycia. Chorzy z zespo³em
górnego otworu klatki piersiowej maj¹ czêsto nisko osa-
dzone, „opadaj¹ce” ramiona i d³ug¹ szyjê. W wywiadach
podaj¹ uraz karku lub ramion. Ból okolicy nadobojczy-
kowej, typowo zwi¹zany z aktywnoœci¹ ruchow¹, pro-
mieniuje wzd³u¿ ³okciowej strony przedramienia i rêki.
Mog¹ towarzyszyæ mu skurcze miêœni obrêczy koñczyny
górnej i karku. Wystêpuj¹ te¿ drêtwienia rêki, a w dalszej
kolejnoœci niedoczulica przyœrodkowej powierzchni przed-
ramienia, niedow³ady i zaniki drobnych miêœni d³oni uner-
wionych przez nerw poœrodkowy i ³okciowy.
Opukiwanie przyœrodkowej czêœci okolicy nadobojczy-
kowej powoduje dolegliwoœci, a czasem wywo³uje objaw
Tinela. W zespole Wrighta unoszenie r¹k ku górze (test
Roosa) powoduje ból i zanik têtna na têtnicy promie-
niowej. W innych zespo³ach z tej grupy podobny efekt
wywo³uje skrêcenie g³owy w stronê chor¹ przy jedno-
czesnym odchyleniu jej ku ty³owi, odwiedzeniu ramie-
nia i zatrzymaniu oddechu na szczycie wdechu (test
Adsona) lub odwiedzenie i zgiêcie ramienia oraz przed-
ramienia do k¹ta prostego przy g³owie zwróconej w stro-
nê zdrow¹ (test Allena).
Rozpoznanie zespo³u ¿ebra szyjnego mo¿na potwierdziæ
radiologicznie, niemniej decyduj¹cy jest obraz kliniczny,
gdy¿ obecnoœæ ¿ebra szyjnego nie zawsze wywo³uje do-
legliwoœci, z drugiej strony mog¹ one wystêpowaæ przy
jego nieobecnoœci.

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  
NNEERRWWUU  NNAADD££OOPPAATTKKOOWWEEGGOO

Nerw nad³opatkowy mo¿e byæ uciskany we wciêciu ³o-
patki przez wiêzad³o poprzeczne ³opatki górne, a jego
koñcowy odcinek – ga³¹Ÿ do miêœnia podgrzebieniowe-
go – przez wiêzad³o poprzeczne ³opatki dolne we wciê-

ciu powstaj¹cym w miejscu przejœcia grzebienia w wy-
rostek barkowy.
Przy kompresji pnia nerwu wystêpuje têpy ból umiejsco-
wiony g³êboko w bocznej czêœci ³opatki i w tylnej czêœci
barku, nasilaj¹cy siê podczas rotacji zewnêtrznej lub
odwodzenia ramienia. U po³owy chorych dodatni jest
tzw. objaw wciêcia ³opatki polegaj¹cy na wywo³aniu sil-
nego bólu poprzez poci¹ganie ³okcia w stronê zdrow¹
u pacjenta, który po³o¿y³ rêkê na przeciwny, zdrowy bark
i uniós³ ³okieæ do poziomu. Typowo wystêpuj¹ niedo-
w³ad miêœnia nadgrzebieniowego, objawiaj¹cy siê os³a-
bieniem odwodzenia ramienia w zakresie od 0 do 15°,
oraz niedow³ad miêœnia podgrzebieniowego, daj¹cy o so-
bie znaæ upoœledzeniem si³y rotacji zewnêtrznej ramienia
(badanie przeprowadzamy przy przedramieniu zgiêtym
w stawie ³okciowym pod k¹tem prostym). Czêsto widocz-
ne s¹ zaniki obu tych miêœni.
Objawem ucisku dystalnej czêœci nerwu jest izolowany
zanik miêœnia podgrzebieniowego. Chorobê tê opisano
u zawodowych siatkarzy(64).

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  
NNEERRWWUU  MMIIÊÊŒŒNNIIOOWWOO--SSKKÓÓRRNNEEGGOO

Ucisk nerwu miêœniowo-skórnego w miejscu jego przej-
œcia przez powiêŸ ramienia objawia siê bólem bocznej
czêœci do³u ³okciowego oraz pieczeniem bocznej czêœci
przedniej powierzchni przedramienia. Dolegliwoœci na-
silaj¹ siê podczas nawracania i odwracania przedramie-
nia. Okolica ucisku jest tkliwa, a przedmiotowo stwier-
dza siê niedoczulicê bocznej czêœci przedramienia(65).

ZZEESSPPOO££YY  TTUUNNEELLOOWWEE  KKOOÑÑCCZZYYNNYY  DDOOLLNNEEJJ

MMEERRAALLGGIIAA  PPAARRAAEESSTTHHEETTIICCAA  
((ZZEESSPPÓÓ££  RROOTTHHAA))

Zespó³ Rotha, czyli cieœni nerwu skórnego bocznego uda
w miejscu jego przejœcia przez wiêzad³o pachwinowe to
najczêœciej rozpoznawany zespó³ tunelowy koñczyny dol-
nej. Blisko 70% chorych to mê¿czyŸni, zazwyczaj w œred-
nim wieku. U 20% pacjentów dolegliwoœci s¹ obustronne.
Do meralgii usposabiaj¹: powiêkszony obwód brzucha
(oty³oœæ, ci¹¿a, wodobrzusze itp.), ucisk z zewn¹trz(13),
a tak¿e dzia³alnoœæ lekarska (pobranie kawa³ka koœci
biodrowej do autogennego przeszczepu przy operacji
dysku szyjnego sposobem Clowarda, operacja przepu-
kliny pachwinowej lub zabiegi ortopedyczne na stawie
biodrowym). Niekiedy choroba rozpoczyna siê po for-
sownym marszu(66).
Typowym objawem jest drêtwienie, a czêsto tak¿e pie-
czenie i ból bocznej powierzchni uda. Dolegliwoœci za-
ostrza chodzenie (zapewne poprzez nasilenie naturalne-
go zagiêcia nerwu w pobli¿u wiêzad³a pachwinowego),
jak równie¿ przeprost w stawie biodrowym przy zgiê-
tym kolanie. Z kolei zgiêcie w stawie biodrowym przy-
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nosi pacjentowi ulgê. W póŸniejszym okresie dochodzi
do niedoczulicy lub przeczulicy w polu zaopatrywanym
przez uwiêŸniêty nerw. Wyj¹tkowo obserwuje siê zaburze-
nia troficzne. Skóra jest wówczas pogrubia³a lub œcieñ-
cza³a, pozbawiona w³osów, niekiedy pokryta wysypk¹,
z wyczuwalnymi drobnymi guzkami w tkance podskórnej.
Dolegliwoœci mog¹ postêpowaæ, wystêpowaæ rzutami lub
ograniczaæ siê do jednorazowego incydentu.

ZZEESSPPÓÓ££  TTUUNNEELLOOWWYY  SSTTÊÊPPUU,,  CCZZYYLLII  ZZEESSPPÓÓ££
KKAANNAA££UU  KKOOSSTTKKII  PPRRZZYYŒŒRROODDKKOOWWEEJJ

Ten drugi co do czêstoœci wystêpowania zespó³ cieœni
koñczyny dolnej polega na przewlek³ym ucisku na nerw
piszczelowy albo jego ga³êzie (nerwy podeszwowe bocz-
ny i przyœrodkowy) w kanale kostki przyœrodkowej. Nazwa
„zespó³ tunelowy stêpu” (ang. tarsal tunnel syndrome)
wprowadzona zosta³a przez Knecka w roku 1962(67).
Neuropatii sprzyjaj¹ z³amanie okolicznych koœci, prze-
rost miêœnia odwodziciela palucha, p³askostopie, oty-
³oœæ (w przebiegu której dochodzi do wytworzenia siê
poduszek t³uszczu uciskaj¹cych na nerw), a tak¿e prze-
wlekle obrzêki koñczyn dolnych i uprawianie biegów,
zw³aszcza joggingu(29).
Piek¹ce bóle, parestezje i drêtwienia obejmuj¹ pode-
szwow¹ powierzchniê palców i przedniej czêœci œród-
stopia. W przypadkach, w których wyroœl kostna uciska
ga³êzie piêtowe (odchodz¹ce bezpoœrednio od nerwu
piszczelowego lub od nerwu podeszwowego przyœrod-
kowego), dolegliwoœci dotycz¹ piêty. Bóle mog¹ pro-
mieniowaæ do ³ydki, jednak prawie nigdy nie obejmuj¹
grzbietu stopy. Niekiedy wystêpuj¹ kurcze miêœni po-
woduj¹ce podwijanie palców. Stanie i chodzenie za-
ostrza dolegliwoœci, natomiast przyjêcie pozycji le¿¹cej,
zw³aszcza po uniesieniu koñczyny ku górze, zwykle przy-
nosi ulgê. Przedmiotowo u niektórych chorych obserwu-
je siê obrzêk okolicy kostki przyœrodkowej, zaburzenia
czucia oraz objaw Tinela. Nierzadko widoczny jest zanik
miêœnia odwodziciela palucha. W przypadku uszkodze-
nia nerwu podeszwowego bocznego dochodzi do szpo-
niastego ustawienia palców.
Rozpoznanie ró¿nicowe obejmuje neuropatiê w przebie-
gu cukrzycy, przewlek³e niedokrwienie koñczyny dolnej,
zapalenie rozciêgna podeszwowego lub œciêgna Achil-
lesa oraz nerwoból Mortona.

NNEERRWWOOBBÓÓLL  MMOORRTTOONNAA

Przyczyn¹ choroby jest przewlek³e dra¿nienie le¿¹cych
miêdzy g³owami koœci œródstopia nerwów wspólnych
palców. Podczas zginania palców i stopy nerwy te s¹
rozci¹gane i uciskane przez wiêzad³a poprzeczne g³ê-
bokie. Powoduje to dokuczliwe bóle (obejmuj¹ce zwykle
III i IV palec) nasilaj¹ce siê przy chodzeniu, a ustêpuj¹-
ce w spoczynku. Chorzy to najczêœciej kobiety, zw³asz-
cza nosz¹ce buty na wysokich obcasach, oraz sportowcy

i tancerze baletowi. Uciœniêcie zajêtej przestrzeni pomiê-
dzy koœæmi œródstopia wywo³uje ¿ywy ból.
Zespó³ opisany zosta³ po raz pierwszy przez Thomasa
G. Mortona w roku 1876(14).

ZZEESSPPOO££YY  CCIIEEŒŒNNII  
NNEERRWWUU  SSTTRRZZAA££KKOOWWEEGGOO  WWSSPPÓÓLLNNEEGGOO  

II JJEEGGOO  GGAA££ÊÊZZII

UwiêŸniêcie nerwu strza³kowego wspólnego w tkance
w³óknistej pomiêdzy g³owami miêœnia strza³kowego
d³ugiego zdarza siê rzadko. O wiele czêœciej przyczyn¹
uszkodzenia nerwu le¿¹cego powierzchownie w okolicy
g³owy strza³ki jest ucisk z zewn¹trz przez wadliwy opa-
trunek gipsowy, zak³adanie nogi na nogê, z³e u³o¿enie
do operacji itp.(68) Inne przyczyny to naci¹gniêcie nerwu
przy d³ugotrwa³ym kucaniu (ppoorraa¿¿eenniiee  zzbbiieerraacczzyy  ttrruu--
sskkaawweekk), nag³ym powstaniu z pozycji kucznej czy przy
æwiczeniach jogi(69).

ZZEESSPPÓÓ££  PPRRZZEEDDNNII  CCIIEEŒŒNNII  SSTTÊÊPPUU  
((AANNGG..  AANNTTEERRIIOORR  TTAARRSSAALL  TTUUNNNNEELL  

SSYYNNDDRROOMMEE))

Ten opisany w roku 1968 przez Marinacciego zespó³
polega na uwiêŸniêciu nerwu strza³kowego g³êbokiego
w miejscu jego przejœcia pod troczkiem górnym prostow-
ników(70). Zespó³ objawia siê bólem i uczuciem ucisku
w okolicy kostki przyœrodkowej i grzbietu stopy oraz drê-
twieniem, parestezjami i os³abieniem czucia powierzch-
niowego na wewnêtrznej stronie palucha i II palca. Usta-
wienie stopy w zgiêciu podeszwowym i odwróceniu
zmniejsza dolegliwoœci. Czasem obserwuje siê niedow³ad
i zanik miêœnia prostownika krótkiego palców(71).

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNEERRWWUU  SSTTRRZZAA££KKOOWWEEGGOO
PPOOWWIIEERRZZCCHHOOWWNNEEGGOO

Miejscem ucisku jest punkt po³o¿ony ok. 10 cm powy¿ej
kostki bocznej, w którym nerw przebija powiêŸ, prze-
chodz¹c do tkanki podskórnej. Okolica ta jest tkliwa,
a ból i os³abienie czucia obejmuj¹ boczn¹ powierzchniê
podudzia i grzbietu stopy. Niedow³ady nale¿¹ do wyj¹t-
ków. W rozpoznaniu pomocne s¹ blokady diagnostycz-
ne (znieczulenie uciœniêtego nerwu winno przynieœæ
ulgê). Dolegliwoœci mo¿e poprzedzaæ skrêcenie stawu
skokowo-goleniowego. Zespó³ ten zosta³ opisany przez
Henry’ego w roku 1949(72).

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNEERRWWUU  
UUDDOOWWOO--GGOOLLEENNIIOOWWEEGGOO

Przyczyn¹ jest ucisk na nerw w miejscu jego wyjœcia z ka-
na³u przywodzicieli. Przyczyn¹ kompresji mo¿e byæ rów-
nie¿ zmieniona zapalnie ¿y³a odpiszczelowa(73). Choro-
ba czêœciej wystêpuje u kobiet. Jej objawem jest ostry
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ból promieniuj¹cy wzd³u¿ przyœrodkowej powierzchni
podudzia. Niekiedy dominuj¹ bóle umiejscowione po-
ni¿ej rzepki (neuropathia patellae)(74). Dolegliwoœci nasila-
j¹ siê podczas chodzenia, a ustêpuj¹ w spoczynku. Przy
badaniu stwierdza siê niedoczulicê w okolicy zaopatry-
wanej przez uszkodzony nerw. Miejsce uwiêŸniêcia ner-
wu jest zazwyczaj bolesne.
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