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SSttrreesszzcczzeenniiee
W pracy przedstawiono aktualn¹ wiedzê na temat leczenia zespo³ów cieœni. Próba leczenia zachowawczego
jest uzasadniona w przypadkach przebiegaj¹cych bez uszkodzenia w³ókien ruchowych, zw³aszcza gdy neu-
ropatia wi¹¿e siê ze zmianami hormonalnymi, mo¿liw¹ do unikniêcia aktywnoœci¹ fizyczn¹ lub uciskiem
z zewn¹trz. Choæ historia naturalna zespo³ów tunelowych jest s³abo poznana, to wiadomo, ¿e ich przebieg
nie musi byæ postêpuj¹cy, a samoistne remisje nie nale¿¹ do wyj¹tków, co rzutuje na wybór terapii u chorych
z niezbyt nasilonymi objawami klinicznymi. Leczenie zachowawcze polega na usuniêciu czynników odpo-
wiedzialnych za rozwój neuropatii, a jego istotnym elementem jest czasowe unieruchomienie koñczyny. Do-
stêpne dane nie potwierdzaj¹ wartoœci leczniczej miejscowych wstrzykniêæ steroidów. Omówiono problemy
terapeutyczne wystêpuj¹ce u chorych z cukrzyc¹ oraz w przypadkach tzw. zespo³u podwójnego zmia¿d¿enia.
W oparciu o najnowsze dostêpne publikacje omówiono wskazania do leczenia chirurgicznego oraz przedsta-
wiono techniki i strategie operacyjne stosowane w poszczególnych zespo³ach cieœni. Zwrócono szczególn¹
uwagê na przydatnoœæ zabiegów endoskopowych w zespole cieœni nadgarstka i ich porównanie z operacj¹
klasyczn¹. Zaprezentowano wyniki leczenia chirurgicznego w poszczególnych neuropatiach, uwzglêdniaj¹c
mo¿liwe powik³ania i ich leczenie.

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: lleecczzeenniiee  zzaacchhoowwaawwcczzee  zzeessppoo³³óóww  cciieeœœnnii,,  mmiieejjssccoowwaa  sstteerrooiiddootteerraappiiaa,,  zzaabbiieeggii  eennddoosskkoo--
ppoowwee  ww zzeessppoo³³aacchh  cciieeœœnnii,,  zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  nneerrwwuu  ppooœœrrooddkkoowweeggoo,,  zzeessppóó³³  cciieeœœnnii  nneerrwwuu  ³³ookkcciioowweeggoo,,  zzeessppoo³³yy  cciiee--
œœnnii  nneerrwwuu  pprroommiieenniioowweeggoo,,  zzeessppóó³³  ggóórrnneeggoo  oottwwoorruu  kkllaattkkii  ppiieerrssiioowweejj,,  zzeessppoo³³yy  cciieeœœnnii  kkooññcczzyynnyy  ddoollnneejj

SSuummmmaarryy
This paper reviews current knowledge on management of entrapment neuropathies. An attempt of conser-
vative therapy is appropriate in patients showing no motor deficit, particularly if entrapment neuropathy is
associated with an endocrine disorder, potentially avoidable physical activity or with external compression of
the nerve. Even though the natural history of entrapment neuropathies is poorly understood, it is well known
that their course is not necessarily progressive and spontaneous remissions are not exceptional. This advo-
cates conservative treatment in patients with mild symptoms in early stages of the disease. Such a treatment
must ensure getting rid of the factors responsible for development of the neuropathy and usually includes
temporary immobilization of the affected limb. Currently available data do not support the value of local
steroid injections. Management problems encountered in patients with diabetes mellitus and in the cases of
double or multiple crush syndrome were also discussed. Basing on the most recently published clinical data
the author reviews indications to surgical treatment in each of the entrapment neuropathies. Operative tech-
niques and strategies were presented and briefly assessed. Attention was drawn to the possible advantages
and disadvantages of endoscopic surgery for carpal tunnel syndrome as compared with the open surgery.
The results of operative treatment were looked at pointing out typical side effects and complications.
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uullnnaarr  nneerrvvee,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess  ooff  tthhee  rraaddiiaall  nneerrvvee,,  tthhoorraacciicc  oouuttlleett  ssyynnddrroommee,,  eennttrraappmmeenntt  nneeuurrooppaatthhiieess
ooff  tthhee  lloowweerr  eexxttrreemmiittyy
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WWIIAADDOOMMOOŒŒCCII  OOGGÓÓLLNNEE

Przyczyn¹ neuropatii z uwiêŸniêcia jest ucisk wy-
wierany na nerwy przez nieprawid³owe struktury
anatomiczne. W konsekwencji logicznym sposo-

bem radykalnego odbarczenia nerwu jest leczenie ope-
racyjne. W wybranych przypadkach mo¿na pokusiæ siê
o próbê terapii zachowawczej, lecz podejmuj¹c tak¹
decyzjê, nie wolno zapominaæ, i¿ u chorych prezentuj¹-
cych objawy znacznego uszkodzenia nerwu, jak choæby
w przypadkach zajêcia w³ókien ruchowych, przed³u¿a-
j¹cy siê ucisk aksonów mo¿e doprowadziæ do nieodwra-
calnych zmian i trwa³ego kalectwa. U takich pacjentów
odraczanie zabiegu jest szkodliwe(1,2). Wœród sytuacji kli-
nicznych kwalifikuj¹cych chorych do próby leczenia za-
chowawczego mo¿na wymieniæ:
1. Zespo³y cieœni, w których mo¿liw¹ przyczyn¹ jest od-

wracalny obrzêk nerwu i tkanek miêkkich spowodo-
wany zatrzymaniem wody w przebiegu zmian hor-
monalnych – np. w ci¹¿y(3), w okresie menopauzy(4)

lub przy nadczynnoœci tarczycy(5), a tak¿e w jatro-
gennym zespole cieœni nadgarstka opisanym u pa-
cjentów przyjmuj¹cych danazol – lek hamuj¹cy synte-
zê gonadotropin(6). W tego typu przypadkach nale¿y
d¹¿yæ do normalizacji poziomu hormonów – osi¹g-
niêcie tego celu prowadzi do ust¹pienia dolegliwoœci
u zdecydowanej wiêkszoœci chorych. Wyj¹tkiem mo-
g¹ byæ pacjenci z akromegali¹, albowiem udowodnio-
no, ¿e wysoki poziom somatomedyny C w surowicy
krwi wywo³uje nieodwracalne zwê¿enie kana³u nad-
garstka(7). W ci¹¿y dzia³ania lekarskie ograniczamy
do unieruchomienia nadgarstka w pozycji neutralnej
i ewentualnie podawania leków moczopêdnych(8). Do-
legliwoœci z regu³y ustêpuj¹ wkrótce po porodzie(3,8).

2. Przypadki, w których zespó³ tunelowy jest zwi¹zany
ze œciœle okreœlon¹, a mo¿liw¹ do unikniêcia aktyw-
noœci¹ fizyczn¹, tak jak ma to miejsce w zespole
miêœnia nawrotnego ob³ego, do którego usposabia
nawracanie przedramienia i d³oni przy zgiêtych pal-
cach, przeciw znacznemu oporowi(9), w zespole ner-
wu miêdzykostnego tylnego u tenisistów(10), zespole
kana³u nerwu ³okciowego wystêpuj¹cym u ludzi wy-
konuj¹cych naprzemienne ruchy zginania i prosto-
wania w stawie ³okciowym, np. przy obs³udze dŸwi-
gni(11), w zespole Wrighta(12), w którym dolegliwoœci
wi¹¿¹ siê z nadmiernym odwodzeniem ramienia,
czy neuropatii nerwu podeszwowego przyœrodko-
wego u biegaczy(13).

3. Zespo³y tunelowe, w których czynnikiem wyzwala-
j¹cym neuropatiê jest dodatkowy ucisk z zewn¹trz,
np. przy uszkodzeniu nerwu skórnego bocznego uda
przez ciasne spodnie lub paski(14), w przypadkach
nerwiaka Mortona u pacjentek nosz¹cych buty na
wysokich obcasach(15), w kompresji nerwu strza³ko-
wego powierzchownego przez ciasne obuwie(16), w ze-
spole ¿ebrowo-obojczykowym bêd¹cym nastêpstwem

noszenia ciê¿arów na pasku przewieszonym przez ra-
miê(17) oraz w urazach nerwu ³okciowego spowodo-
wanych nawykowym podpieraniem siê na ³okciach(18).

4. Ka¿dy przypadek, w którym choroba trwa krótko,
a jej objawy ograniczaj¹ siê do wystêpowania bólu
i parestezji. Wskazanie to wynika choæby z faktu na-
szej niedostatecznej wiedzy o historii naturalnej po-
szczególnych zespo³ów cieœni. Zespo³y tunelowe nie
zawsze maj¹ przebieg postêpuj¹cy, a spontaniczne
remisje nie nale¿¹ do wyj¹tków. Na przyk³ad autorzy
jednej z prac obserwowali 20 d³oni u 12 w ¿aden spo-
sób nieleczonych pacjentów z zespo³em cieœni nad-
garstka. W ci¹gu 4-9 lat u 7 z tych chorych (w tym
u jednego z obustronnymi objawami) odnotowano
trwa³¹, samoistn¹ poprawê kliniczn¹ i elektrofizjo-
logiczn¹(19). Podobnie w trakcie rocznej obserwacji
24 pacjentów z potwierdzonym neurograficznie ze-
spo³em cieœni nerwu ³okciowego samoistn¹ popra-
wê stwierdzono a¿ w po³owie przypadków(20). Z dru-
giej strony od dawna wiadomo, ¿e w przypadkach
neuropatii nerwu ³okciowego, w których badanie neu-
rograficzne wykazuje zwolnienie prêdkoœci przewo-
dzenia w okolicy ³okcia poni¿ej 41 m/s przy latencji
przekraczaj¹cej 10,2 ms, pomimo pocz¹tkowo nie-
wielkich objawów, z regu³y dochodzi do wyst¹pienia
niedow³adów, a wczeœnie przeprowadzona operacja
pozwala wyzdrowieæ wiêkszej liczbie chorych(21).

Szczególn¹ grupê chorych z zespo³ami cieœni stanowi¹
pacjenci choruj¹cy na cukrzycê. Zarówno w cukrzycy I,
jak i II typu czêstoœæ wystêpowania zespo³u cieœni nad-
garstka jest znacznie wy¿sza ni¿ w populacji ogólnej.
Co wiêcej, odsetek pacjentów z tym zespo³em roœnie
wœród cukrzyków z objawami polineuropatii. Wed³ug
autorów jednej z prac wynosi on 14% w grupie chorych
bez polineuropatii cukrzycowej i a¿ 30% w grupie osób,
u których potwierdzono jej objawy(22). Dla porównania,
czêstoœæ wystêpowania zespo³u cieœni nadgarstka w po-
pulacji ogólnej okreœlono na 2%(23).
Inne mononeuropatie z uwiêŸniêcia wystêpuj¹ce czêœciej
u chorych z cukrzyc¹ to: zespó³ kostki przyœrodkowej,
zespó³ cieœni nerwu ³okciowego w okolicy ³okcia, zespó³
Rotha i zespó³ Wartenberga(24). W przypadkach tych sta-
jemy przed trudnym zadaniem oceny, czy objawy kli-
niczne s¹ wynikiem polineuropatii czy zespo³u cieœni.
Badania elektrofizjologiczne mog¹ byæ ma³o pomocne,
tak ¿e decyzja o leczeniu operacyjnym musi opieraæ siê
na danych klinicznych. Konieczna jest indywidualna
ocena ka¿dego przypadku(22). Rozwa¿aj¹c zabieg, nale¿y
braæ pod uwagê natê¿enie objawów, obecnoœæ niedo-
w³adów i wynik leczenia zachowawczego. Chocia¿ nie-
którzy autorzy twierdz¹, ¿e wspó³istnienie polineuropatii
umiarkowanie zmniejsza szanse chorego na pomyœlny
wynik zabiegu(25,26), inni nie potwierdzaj¹ tej tezy(27), a od-
barczenie nerwu mo¿e usun¹æ objawy uprzednio sk³a-
dane na karb polineuropatii. Z drugiej strony istotnym
powik³aniem pooperacyjnym mog¹ byæ trudnoœci w go-
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jeniu siê rany (dotyczy to zw³aszcza pacjentów z zespo-
³em cieœni stêpu).
Podjêcie decyzji dotycz¹cej wyboru strategii leczenia jest
te¿ trudne w grupie chorych z tak zwanym zespo³em
podwójnego zmia¿d¿enia (ang. double crush syndrome).
Termin ten, wprowadzony w roku 1973 przez Uptona
i McComasa(28), odnosi siê do sytuacji podwójnego uci-
sku na nerw. Wysuniêto hipotezê, wed³ug której kom-
presja, upoœledzaj¹c transport aksonalny, prowadzi do
wzmo¿onej podatnoœci na uszkodzenie w odcinku dy-
stalnym nerwu(29). W praktyce sytuacja taka mo¿e wy-
st¹piæ u chorych z uszkodzeniem korzeni szyjnych (za-
zwyczaj w przebiegu dyskopatii) lub splotu ramiennego
(w zespole górnego otworu klatki piersiowej) i wspó³ist-
niej¹cym zespo³em cieœni nadgarstka lub jednym z ze-
spo³ów tunelowych nerwu ³okciowego. W konsekwencji
u takich chorych objawy zespo³u cieœni mia³yby wystê-
powaæ wczeœniej, przy o wiele mniejszym ucisku, ni¿ to
ma miejsce u pacjentów bez wspó³towarzysz¹cego uszko-
dzenia bli¿szej czêœci nerwu. Zatem u chorych z zespo-
³em podwójnego zmia¿d¿enia logiczne wydawa³oby siê
usuniêcie w pierwszej kolejnoœci ucisku proksymalnego,
gdy¿ jego eliminacja mo¿e doprowadziæ do ust¹pienia
objawów zespo³u cieœni na obwodzie. Co wiêcej, wed³ug
niektórych doniesieñ wyniki operacji w zespole cieœni
nadgarstka u chorych z nieoperowan¹ dyskopati¹ szyj-
n¹ mog¹ byæ gorsze ni¿ u pozosta³ych(30).
Mimo to w praktyce klinicznej podjêcie decyzji co do
rodzaju zabiegu, który zostanie wykonany w pierwszej
kolejnoœci, jest nie³atwe. W przypadkach tych pomocni
bywaj¹ sami pacjenci, którzy stoj¹c przed wyborem miê-
dzy wykonywan¹ w znieczuleniu ogólnym i wymagaj¹c¹
co najmniej kilkudniowej hospitalizacji operacj¹ krêgo-
s³upa szyjnego a prostym, trwaj¹cym kilka minut zabie-
giem, który mo¿na przeprowadziæ ambulatoryjnie w znie-
czuleniu miejscowym, nie daj¹ siê przekonaæ racjom
teorii i wybieraj¹ zabieg mniej obci¹¿aj¹cy. Zasadnoœæ
takiego wyboru potwierdzaj¹ publikacje neguj¹ce prak-
tyczne znaczenie zespo³u podwójnego zmia¿d¿enia,
a nawet jego podstawy neurofizjologiczne(31,32).

LLEECCZZEENNIIEE  PPOOSSZZCCZZEEGGÓÓLLNNYYCCHH  
ZZEESSPPOO££ÓÓWW  CCIIEEŒŒNNII

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNAADDGGAARRSSTTKKAA  
((AANNGG..  CCAARRPPAALL  TTUUNNNNEELL  SSYYNNDDRROOMMEE,,  CCTTSS))

Najczêœciej stosowane metody leczenia zachowawcze-
go CTS to: unieruchomienie rêki w szynie, w pozycji
neutralnej b¹dŸ w lekkim zgiêciu grzbietowym w stawie
promieniowo-nadgarstkowym, wstrzykniêcia steroidów
pod troczek zginaczy, zabiegi fizykoterapeutyczne i far-
makoterapia (steroidy doustne, niesteroidowe œrodki
przeciwzapalne, witamina B6).
Zasadnoœæ unieruchamiania nadgarstka potwierdzaj¹
pomiary ciœnienia panuj¹cego w kanale nadgarstka u cho-

rych z CTS. W ustawieniu neutralnym ciœnienie jest bo-
wiem znacznie ni¿sze – ok. 32 mm Hg – ni¿ przy zgiêciu
d³oniowym lub grzbietowym, gdy siêga ono 100 mm Hg.
Z drugiej strony nawet w ustawieniu poœrednim d³oni
ciœnienie wywierane na nerw poœrodkowy jest kilkanaœcie
razy wy¿sze od prawid³owego, równego 2,5 mm Hg(33).
Zatem unieruchomienie sprowadza ciœnienie w kanale
nadgarstka do najni¿szych mo¿liwych u chorego war-
toœci, lecz w ¿adnym razie nie zapewnia osi¹gniêcia
normy. W praktyce chory zak³ada szynê nadgarstkow¹
na noc, choæ lepsze wyniki daje unieruchomienie ci¹g³e
przez 3-12 tygodni(34).
Bezpoœrednie wyniki leczenia za pomoc¹ unierucho-
mienia wydaj¹ siê doœæ dobre(35). Znaczn¹ poprawê kli-
niczn¹ opisywano nawet u 75% leczonych, choæ remi-
sja objawów podmiotowych nie sz³a w parze z popraw¹
w badaniach przewodnictwa(36). Co wiêcej, przy d³u¿-
szej obserwacji dolegliwoœci z regu³y nawraca³y. W jed-
nej z prac, w której oceniano odleg³e wyniki leczenia
polegaj¹cego na 9-tygodniowym unieruchomieniu po-
³¹czonym z jedno-, dwu- lub trzykrotnym wstrzykniê-
ciem betametazonu pod troczek zginaczy, odsetek cho-
rych pozostaj¹cych bez dolegliwoœci po 12 miesi¹cach
nie przekracza³ 10%(37). Mimo to autorzy owego donie-
sienia zalecaj¹ stosowanie tego typu terapii zachowaw-
czej w celu identyfikacji pacjentów niewymagaj¹cych
leczenia chirurgicznego. Nie sposób jednak nie zauwa-
¿yæ, ¿e procent wyleczonych przez nich pacjentów okaza³
siê ni¿szy ni¿ trwa³ych samoistnych remisji odnotowa-
nych w przebiegu naturalnym CTS(19). Ponadto wypada
podkreœliæ, ¿e (jak to wykazano w najnowszej metaana-
lizie) nawet wczesne wyniki leczenia unieruchomieniem
s¹ du¿o gorsze od osi¹ganych po zabiegu operacyjnym
(odsetek powodzeñ 71% vs 51,6%)(38). Analogiczne ba-
danie przeprowadzone wœród chorych po 70. roku ¿y-
cia, obserwowanych przez œrednio 5 lat po leczeniu,
wykaza³o znacznie wiêksz¹ ró¿nicê na korzyœæ leczenia
chirurgicznego (93% vs 54%)(39).
Jeszcze bardziej niepewny jest sens leczenia CTS za
pomoc¹ miejscowych wstrzykniêæ steroidów. W wyni-
ku metaanalizy 9 randomizowanych prób klinicznych
stwierdzono, ¿e metoda ta przynosi poprawê klinicz-
n¹ tylko w ci¹gu 1 miesi¹ca po jej zastosowaniu. Po
tym czasie jej przewaga nad placebo znika. W obser-
wacji 6-miesiêcznej nie wykazano jakiejkolwiek wy¿-
szoœci iniekcji steroidów nad zastosowaniem doust-
nych œrodków przeciwzapalnych, unieruchomieniem
nadgarstka lub leczeniem za pomoc¹ lasera helowo-
-neonowego(40). Nale¿y przy tym pamiêtaæ, i¿ wstrzyk-
niêcia steroidów wi¹¿¹ siê z mo¿liwoœci¹ powik³añ.
Realne jest niebezpieczeñstwo uszkodzenia nerwu po-
œrodkowego, zarówno poprzez bezpoœredni uraz, jak
i wtórnie, poprzez odczynowe zw³óknienie w reakcji na
lek. Rzeczywista czêstoœæ tych powik³añ nie jest znana.
Doniesienia w literaturze maj¹ charakter opisów przy-
padków kazuistycznych(41-44).
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Metaanaliza danych opublikowanych w latach 1993-2002
pozwoli³a wykazaæ krótkotrwa³e korzyœci zwi¹zane z za-
stosowaniem doustnych steroidów, leczenia ultradŸwiê-
kami oraz æwiczeñ jogi. Z kolei przyjmowanie leków
moczopêdnych, niesteroidowych œrodków przeciwzapal-
nych oraz witaminy B6 nie mia³o dostrzegalnego wp³ywu
na przebieg choroby(45). Nale¿y jeszcze raz podkreœliæ,
¿e leczenie zachowawcze CTS jest przeciwwskazane
w przypadku stwierdzenia uszkodzenia w³ókien rucho-
wych nerwu poœrodkowego. Ponadto zwlekanie z za-
biegiem operacyjnym w przypadku utrzymywania siê
objawów czuciowych zmniejsza szansê wyleczenia oraz
prowadzi do znacznych i nieuzasadnionych strat spo-
³eczno-ekonomicznych(2).
Leczenie operacyjne jest proste i polega na przeciêciu
troczka zginaczy w znieczuleniu miejscowym (rys. 1).
Prawid³owo przeprowadzony zabieg przynosi natych-
miastowe ust¹pienie bólu, natomiast parestezje i nie-
dow³ady zanikaj¹ póŸniej, a szybkoœæ rekonwalescencji
zale¿y od d³ugoœci trwania choroby i stopnia przedope-
racyjnego uszkodzenia nerwu(2). Z punktu widzenia tech-
niki operacyjnej zabieg mo¿na wykonaæ metod¹ otwar-
t¹ lub endoskopow¹. Wed³ug opublikowanej w roku
2004 metaanalizy wyników 13 randomizowanych badañ
klinicznych obie metody charakteryzuj¹ siê podobnie
wysok¹ skutecznoœci¹, siêgaj¹c¹ 99%(46). W obu rodza-
jach zabiegu powik³ania wystêpuj¹ sporadycznie. Trwa-
³e uszkodzenia nerwu nale¿¹ do rzadkoœci, za to prze-
mijaj¹ce wystêpuj¹ nawet 3 razy czêœciej u pacjentów
leczonych metod¹ endoskopow¹. Przy zabiegach endo-
skopowych dochodzi³o tak¿e do uszkodzeñ ³uku d³onio-
wego powierzchownego, jednego z nerwów d³oniowych
wspólnych palców i nerwu ³okciowego. Innym opisywa-

nym powik³aniem by³ krwiak w miejscu operacji(47). Z dru-
giej strony chorzy po zabiegu endoskopowym, w okresie
do 12 tygodni od operacji, mieli mniej bolesn¹ bliznê
pooperacyjn¹ oraz silniejszy uœcisk d³oni. Nie znalezio-
no ¿adnych innych ró¿nic, a zw³aszcza nie stwierdzo-
no, by operacja endoskopowa wi¹za³a siê z krótszym
okresem niezdolnoœci do pracy(46). W innym artykule(48)

zwrócono uwagê, i¿ zabieg endoskopowy wi¹¿e siê z wiêk-
sz¹ iloœci¹ nawrotów, których wyst¹pienie t³umaczono
niedostatecznym przeciêciem troczka. Nawrót dolegli-
woœci odnotowano u 7% pacjentów, œrednio 8,5 miesi¹-
ca po operacji endoskopowej. Po zabiegu tradycyjnym
nawrotów nie stwierdzono. W opublikowanym w ro-
ku 2006 najwiêkszym randomizowanym badaniu(49) nie
uda³o siê wykazaæ ¿adnych ró¿nic miêdzy dwiema me-
todami operacyjnymi poza mniejsz¹ bolesnoœci¹ blizny
w czasie do 3 miesiêcy po zabiegu endoskopowym. We
wniosku koñcowym wziêto pod uwagê wysokie koszty
endoskopii, podaj¹c w w¹tpliwoœæ zasadnoœæ jej stoso-
wania z punktu widzenia rachunku ekonomicznego.
Wœród powik³añ leczenia chirurgicznego poza wspo-
mnianymi wczeœniej (niedostateczne uwolnienie nerwu,
uszkodzenie nerwów d³oniowych z mo¿liwoœci¹ powsta-
nia bolesnego nerwiaka, uszkodzenie naczyñ, krwiak)
wymienia siê równie¿: nawrót dolegliwoœci spowodo-
wany rozrostem tkanki ³¹cznej w miejscu odbarczenia,
uszkodzenie wstecznej ga³¹zki miêœniowej unerwiaj¹cej
k³¹b z nastêpczym pora¿eniem i zanikiem miêœni, od-
ruchow¹ dystrofiê wspó³czuln¹ (ang. reflex sympathetic
dystrophy, RSD), czyli z³o¿ony miejscowy zespó³ bólo-
wy (ang. complex regional pain syndrome, CRPS), zwa-
ny dawniej kauzalgi¹, a tak¿e zaka¿enie rany.
Staranna technika operacyjna pozwala unikn¹æ wiêkszo-
œci tych komplikacji. O ile wyst¹pi¹, mo¿e zaistnieæ po-
trzeba powtórnego zabiegu (przeciêcie do koñca trocz-

Rys. 1. Zespó³ cieœni nadgarstka. Œródoperacyjny widok
odbarczonego nerwu poœrodkowego. Zabieg prze-
prowadzany w niedokrwieniu – mankiet manome-
tru za³o¿ony na ramiê chorego i napompowany
do wartoœci powy¿ej ciœnienia skurczowego odci-
na dop³yw krwi do koñczyny. Operator trzyma
przeciêty troczek zginaczy w kleszczykach naczy-
niowych, dysektor wskazuje na nerw poœrodkowy
(materia³ w³asny)

Rys. 2. Zabieg operacyjny u chorej z zespo³em miêœnia na-
wrotnego ob³ego w koñczynie górnej prawej. Od-
barczony nerw poœrodkowy prawy widoczny w cen-
trum obrazu. Palec operatora wskazuje miêsieñ
nawrotny ob³y. Koniec pincety pokazuje nerw skór-
ny przyœrodkowy przedramienia (materia³ w³asny)
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ka zginaczy, wyciêcie blizny, usuniêcie nerwiaka, rekon-
strukcja ga³¹zki miêœniowej).

ZZEESSPPÓÓ££  MMIIÊÊŒŒNNIIAA  NNAAWWRROOTTNNEEGGOO  OOBB££EEGGOO

W przypadku tego zespo³u nerw poœrodkowy jest uci-
skany przez pasmo w³ókniste znajduj¹ce siê pomiêdzy
g³owami miêœnia nawrotnego ob³ego. Choroba wystê-
puje rzadko i w piœmiennictwie mo¿na znaleŸæ przede
wszystkim opisy pojedynczych przypadków, z regu³y le-
czonych chirurgicznie (rys. 2). W najwiêkszej dostêpnej
serii chorych(50) leczenie operacyjne zastosowano w 36
przypadkach, z czego w 28 wynik zabiegu okreœlono jako
doskona³y, w 5 jako dobry, zaœ u 3 pacjentów odnoto-
wano brak poprawy (8%). Leczenie zachowawcze pole-
ga na czasowym unieruchomieniu koñczyny i zaleceniu
choremu unikania czynnoœci prowadz¹cych do przero-
stu miêœnia nawrotnego ob³ego(51).

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

Przyczyn¹ choroby jest kompresja nerwu miêdzykost-
nego przedniego przez pasma ³¹cznotkankowe. Nale¿y
pamiêtaæ, ¿e neuropatia mo¿e byæ równie¿ nastêpstwem
z³amania przedramienia (uraz bezpoœredni) i z³amania
nadk³ykciowego koœci ramiennej (uraz z poci¹gania) oraz
wyst¹piæ u chorych chodz¹cych o kulach(52,53). Wed³ug
wielu doniesieñ przypadki idiopatyczne maj¹ tendencjê
do samoistnego ustêpowania(54,55). Leczenie zachowaw-
cze polega na zastosowaniu unieruchomienia koñczy-
ny(56). Rzadko konieczne staje siê chirurgiczne uwolnie-
nie nerwu(57). Wyniki leczenia operacyjnego s¹ dobre(58).

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

W roku 1950 McGowan wprowadzi³a trzystopniow¹
klasyfikacjê uszkodzeñ nerwu ³okciowego(59). Do grupy I
zalicza siê chorych prezentuj¹cych minimalne objawy
czuciowe, bez os³abienia si³y miêœni unerwionych przez
nerw ³okciowy, grupa III to pacjenci z os³abieniem b¹dŸ
zanikiem tych miêœni, zaœ wszystkie pozosta³e przypad-
ki kwalifikuje siê do grupy II.
U chorych w grupie I mo¿na podj¹æ próbê leczenia za-
chowawczego. Wydaje siê to rozs¹dne zw³aszcza wtedy,
gdy neuropatia jest nastêpstwem przewlek³ego ucisku
z zewn¹trz albo okreœlonej aktywnoœci ruchowej(11). Zgiê-
cie w stawie ³okciowym napina nerw i wywo³uje wzrost
ciœnienia w kanale nerwu ³okciowego, zatem leczenie po-
lega na czasowym (zw³aszcza nocnym), przerywanym
unieruchomieniu ³okcia w pozycji wyprostnej. Istotne jest
równie¿ wyrobienie u chorego odpowiednich nawyków
(siedzenie z d³oñmi na kolanach i stawami ³okciowymi
zgiêtymi pod k¹tem nie wiêkszym ni¿ 30°, niepodpieranie
siê na ³okciach podczas pracy biurowej, czytania lub jaz-

dy samochodem), a tak¿e ewentualna ochrona okolicy
³okcia za pomoc¹ specjalnych poduszek. Nie ma ¿ad-
nych dowodów klinicznych na skutecznoœæ i zasadnoœæ
stosowania miejscowych wstrzykniêæ steroidów w tym
zespole(60). Mimo ¿e opisywano ustêpowanie dolegliwo-
œci po leczeniu zachowawczym(60), jego wynik jest nie-
pewny. Z tym wiêksz¹ ostro¿noœci¹ nale¿y je stosowaæ
w grupie II McGowan. Wydaje siê bowiem, ¿e historia
naturalna zespo³u tunelowego nerwu ³okciowego w oko-
licy ³okcia ma nader czêsto charakter postêpuj¹cy i na-
wet niewielkie zmiany w badaniu neurograficznym s¹
niekorzystnym czynnikiem prognostycznym(21,61). W tej
sytuacji odk³adanie decyzji o zabiegu zmniejsza szanse
na wyzdrowienie(61,62). Inne czynniki wp³ywaj¹ce nega-
tywnie na rokowanie to: obecnoœæ objawów obustron-
nych, wspó³istnienie radikulopatii szyjnej, brak przewod-
nictwa we w³óknach czuciowych i nasilona patologiczna
czynnoœæ spoczynkowa w EMG(61), zaawansowany wiek
chorych, czas trwania choroby d³u¿szy ni¿ 12 miesiêcy,
spowolnione przewodnictwo we w³óknach ruchowych we
wczesnym okresie pooperacyjnym(62), a przede wszystkim
znacznie nasilone kliniczne objawy uszkodzenia nerwu,
zw³aszcza obecnoœæ zaniku miêœni, niedow³adu, zmian
troficznych, a nawet silnych dolegliwoœci bólowych(59,62,63).
Wyniki leczenia operacyjnego s¹ dobre. W przypadku
chorych z I grupy McGowan odsetek wyleczeñ siêga
100%; wœród chorych ze znaczniejszym uszkodzeniem
nerwu korzystnego wyniku mo¿na oczekiwaæ jedynie
u 50-70% pacjentów, a poprawa funkcji mo¿e nast¹piæ
w okresie do 2 lat po operacji(63,64).
Wœród stosowanych metod operacyjnych wyró¿niamy:
1. uwolnienie nerwu przez przeciêcie uciskaj¹cych go

struktur (rys. 3);
2. usuniêcie ca³ego lub czêœci nadk³ykcia przyœrodkowe-

go (epikondylektomia ca³kowita, przyœrodkowa – czê-
œciowa lub minimalna);

3. zabiegi ³¹cz¹ce uwolnienie nerwu z uciskaj¹cych go
struktur z wybran¹ epikondylektomi¹;

Rys. 3. Proste uwolnienie nerwu ³okciowego w jego rowku
z uciskaj¹cej go tkanki ³¹cznej (materia³ w³asny)
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4. prze³o¿enie (transpozycjê) nerwu ³okciowego, pole-
gaj¹ce na przemieszczeniu go ku przodowi, na stro-
nê do³u ³okciowego, pod skórê, œródmiêœniowo lub
podmiêœniowo.

Próby porównywania skutecznoœci wymienionych me-
tod nie wykaza³y zdecydowanych ró¿nic. Wobec braku
randomizowanych badañ klinicznych wybór operacji za-
le¿y od indywidualnego doœwiadczenia neurochirurga,
a zdroworozs¹dkowe podejœcie nakazuje wykonanie od-
barczenia adekwatnego do miejsca ucisku(1,65,66).
Przedstawiono równie¿ wyniki leczenia operacyjnego
przy u¿yciu endoskopu, które stosowano u wybranych
chorych(67,68).

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

CCZZYYLLII  ZZEESSPPÓÓ££  KKAANNAA££UU  GGUUYYOONNAA

Jest to rzadka choroba. Leczenie jest operacyjne, a w li-
teraturze podkreœla siê znaczenie nieodwlekania decyzji
o zabiegu(69). Obserwacje œródoperacyjne wskazuj¹, ¿e
najczêstsze przyczyny kompresji to pogrubia³e wiêzad³o
d³oniowe nadgarstka (fragment dystalnej czêœci powiêzi
przedramienia), pasma tkanki ³¹cznej, zw³óknia³y przy-
czep miêœni k³êbika, dodatkowy miêsieñ (d³oniowy krót-
ki), a tak¿e deformacje kostne. W rzadkich przypad-
kach do ucisku dochodzi w wyniku zakrzepicy w têtnicy
³okciowej lub w okolicznych ¿y³ach(70). W najwiêkszej
dostêpnej w literaturze serii pacjentów przedstawiaj¹-
cej wyniki leczenia operacyjnego poprawê odnotowano
u 21 spoœród 22 chorych(71).

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

ZZEESSPPÓÓ££  FFRRÖÖHHSSEE’’AA))

W praktyce wystêpuj¹ dwie odmienne postaci kliniczne
tego zespo³u. Jedynym objawem pierwszej z nich, zwa-
nej zespo³em tunelowym nerwu promieniowego (ang.
radial tunnel syndrome) lub uporczywym ³okciem tenisi-
sty (ang. resistant tennis elbow), jest ból umiejscowiony
na bocznej stronie ³okcia i przedramienia. Wczeœniej ze-
spó³ ten by³ traktowany jako wynik ucisku wywieranego
nie tyle na nerw, ile na nadk³ykieæ boczny przez œciêgno
miêœnia prostownika promieniowego krótkiego nadgarst-
ka (ECRB) b¹dŸ przez pasma tkanki ³¹cznej zwi¹zane
z miêœniem odwracaczem(72). W literaturze nie ma danych
wskazuj¹cych na przydatnoœæ leczenia zachowawczego(73).
Leczenie chirurgiczne polega na odbarczeniu nerwu bez-
poœrednim lub poœrednim poprzez przemieszczenie przy-
czepów ECRB i/lub miêœnia odwracacza. Dobry wynik
osi¹ga siê w ponad 90% przypadków(74).
W drugiej odmianie zespó³ nerwu miêdzykostnego tylne-
go objawia siê stopniowo postêpuj¹cym niedow³adem
grupy tylnej miêœni przedramienia. Leczenie jest wy³¹cz-
nie operacyjne i polega na odbarczeniu nerwu w miejscu

jego przejœcia pod arkad¹ Fröhse’a (³ukowate pasmo
tkanki ³¹cznej bêd¹ce miejscem przyczepu czêœci w³ó-
kien miêœnia odwracacza). Bardzo dobre wyniki osi¹ga
siê u 60% chorych. Najwa¿niejszym powik³aniem zabie-
gu jest wtórna kompresja nerwu przez bliznê(75).

NNEEUURROOPPAATTIIAA  ZZ UUWWIIÊÊZŹ́NNIIÊÊCCIIAA  
GGAA££ÊÊZZII  PPOOWWIIEERRZZCCHHOOWWNNEEJJ  
NNEERRWWUU  PPRROOMMIIEENNIIOOWWEEGGOO  
((ZZEESSPPÓÓ££  WWAARRTTEENNBBEERRGGAA))

Leczenie jest chirurgiczne i polega na uwolnieniu ner-
wu spomiêdzy œciêgien oraz na przestrzeni co najmniej
6-8 cm proksymalnie od tego miejsca. W opublikowa-
nej serii 9 operowanych chorych (w tym 8 kobiet) do-
bry wynik osi¹gniêto we wszystkich przypadkach(76).

ZZEESSPPÓÓ££  OOTTWWOORRUU  GGÓÓRRNNEEGGOO  
KKLLAATTKKII  PPIIEERRSSIIOOWWEEJJ  ((AANNGG..  TTHHOORRAACCIICC

OOUUTTLLEETT  SSYYNNDDRROOMMEE,,  TTOOSS))

Mianem tym okreœla siê kilka ró¿nych stanów patologicz-
nych, w wyniku których dochodzi do kompresji splotu ra-
miennego (TOS neurogenny) albo naczyñ podobojczy-
kowych (TOS naczyniowy). Ze wzglêdu na mechanizm
ucisku mówimy o zespole ¿ebra szyjnego, miêœni pochy-
³ych, miêœnia piersiowego mniejszego lub zespole ¿ebro-
wo-obojczykowym. Tak zró¿nicowana etiologia i nie-
jednorodny obraz kliniczny znacznie utrudniaj¹ ocenê
wyników ró¿nych metod leczenia(77). Kluczow¹ kwesti¹
jest rozpoznanie przyczyny kompresji, stanowi¹c ko-
nieczny warunek adekwatnego ukierunkowania dzia³añ
lekarskich. To proste i oczywiste za³o¿enie mo¿e byæ nie-
³atwe w realizacji. Na przyk³ad rozpoznanie obecnoœci
¿ebra szyjnego nie oznacza, ¿e to na pewno ono jest Ÿró-
d³em choroby, a zatem jego resekcja mo¿e nie doprowa-
dziæ do wyleczenia. Podobnie rutynowe ograniczanie za-
biegu operacyjnego do skalenotomii (przeciêcia miêœni
pochy³ych – przedniego i œrodkowego) nieuchronnie do-
prowadzi do pora¿ek terapeutycznych.
Leczenie zachowawcze wydaje siê uzasadnione w ze-
spole ¿ebrowo-obojczykowym u chorych, którzy infor-
mowali o noszeniu przez nich ciê¿kich toreb na pasku
przewieszonym przez ramiê, oraz u pacjentów z zespo-
³em nadmiernego odwodzenia (Wrighta). U tych pa-
cjentów terapia powinna byæ nakierowana na usuniêcie
przyczyny zewnêtrznej. W innych przypadkach leczenie
zachowawcze polega na realizacji programu æwiczeñ ma-
j¹cych na celu korekcjê postawy (æwiczenia rozci¹gaj¹ce
i wzmacniaj¹ce dotycz¹ miêœni: czworobocznego, dŸwi-
gacza ³opatki, pochy³ych, mostkowo-sutkowo-obojczy-
kowych i piersiowych)(77). Zalecano te¿ terapiê odchudza-
j¹c¹, a nawet zabiegi zmniejszania masy piersi w celu
redukcji poci¹gania przedniej œciany klatki piersiowej.
W piœmiennictwie mo¿na jednak znaleŸæ dowody na nie-
skutecznoœæ wymienionych metod(78).
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Leczenie chirurgiczne polega na skalenotomii, resekcji
pierwszego ¿ebra (i ewentualnie ¿ebra szyjnego) z do-
stêpu nadobojczykowego lub przez dó³ pachowy albo,
czêœciej, na wykonaniu obu tych procedur(79-81).
Wyniki operacyjne s¹ zazwyczaj doœæ dobre(82). Ust¹pie-
nie dolegliwoœci lub ró¿nego stopnia poprawê obserwu-
je siê u 70 do blisko 80% chorych. Najwa¿niejszym po-
wik³aniem jest uszkodzenie splotu ramiennego. Wydaje
siê, i¿ wystêpuje ono czêœciej przy zabiegach wykonywa-
nych przez dó³ pachowy. Inne opisywane powik³ania to:
uszkodzenie du¿ych naczyñ (niekiedy ich zakrzepica),
uraz nerwu piersiowego d³ugiego lub nerwu przepono-
wego, krwiak jamy op³ucnej oraz wyciek ch³onki.

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  NNEERRWWUU  NNAADD££OOPPAATTKKOOWWEEGGOO

Wspó³czeœnie uwa¿a siê, i¿ decyduj¹ce znaczenie przy
wyborze sposobu leczenia uwiêŸniêcia nerwu nad³opat-
kowego ma wynik badania okolicy domniemanego uci-
sku metod¹ rezonansu magnetycznego. W przypadku
wykazania kompresji nerwu, zw³aszcza przez wystêpu-
j¹c¹ w tym rejonie torbiel galaretowat¹ pochewki œciêg-
nistej (tzw. ganglion), wskazany jest zabieg operacyjny(83).
Przy negatywnym wyniku MRI, szczególnie u chorych,
u których dolegliwoœci wi¹¿¹ siê z uprawianiem sportu
(siatkówka, tenis, podnoszenie ciê¿arów), mo¿na spró-
bowaæ leczenia zachowawczego polegaj¹cego na fizyko-
terapii i zaprzestaniu szkodliwej aktywnoœci fizycznej(83,84).
Je¿eli jednak dolegliwoœci utrzymuj¹ siê, pozostaje chi-
rurgiczne odbarczenie nerwu. Choæ przynosi ono na-
tychmiastowe ust¹pienie bólu, rokowanie co do powro-
tu funkcji dotkniêtych zanikiem miêœni jest niepewne(85).
Usuniêcie ganglionu jest równie¿ mo¿liwe metod¹ en-
doskopow¹(86). Ostatnio opisano tak¿e endoskopow¹,
minimalnie inwazyjn¹ technikê odbarczania nerwu we
wciêciu ³opatki(87).

MMEERRAALLGGIIAA  PPAARRAAEESSTTHHEETTIICCAA
((ZZEESSPPÓÓ££  RROOTTHHAA))

W ka¿dym przypadku nale¿y podj¹æ próbê leczenia za-
chowawczego. Polega ono na wyeliminowaniu ucisku
zewnêtrznego (wskazana jest na przyk³ad wymiana pa-
sków na szelki), zmniejszeniu obci¹¿eñ koñczyny (spo-
czynek, chorzy otyli powinni poddaæ siê terapii odchu-
dzaj¹cej) i zastosowaniu œrodków przeciwbólowych(88).
Haim i wsp. zaproponowali algorytm postêpowania
w przypadkach meralgii(89). Wed³ug nich w razie niesku-
tecznoœci wstêpnych dzia³añ nale¿y spróbowaæ ostrzyk-
niêcia nerwu skórnego bocznego uda œrodkiem miej-
scowo znieczulaj¹cym. U chorych, u których zabieg ten
przynosi ulgê, mo¿na zastosowaæ iniekcje steroidów
w okolicê nerwu, a przy braku poprawy leczenie chirur-
giczne. W analizowanej grupie 79 pacjentów z meralgi¹
21 zareagowa³o pozytywnie na leczenie wstêpne, a ko-
lejnych 48 na stosowane lokalnie steroidy. Troje z pozo-

sta³ych 10 chorych by³o leczonych operacyjnie(89). W naj-
d³u¿szej dostêpnej w literaturze serii 41 operowanych
przypadków meralgii dobry wynik osi¹gniêto u 77% cho-
rych(90). Gdy uwolnienie nerwu okazuje siê nieskuteczne,
zaleca siê jego przeciêcie, jednak wówczas ust¹pienie
dolegliwoœci okupione zostaje trwa³ym deficytem czu-
ciowym. Oprócz operacji otwartej opisano równie¿ od-
barczenie nerwu za pomoc¹ endoskopu(67).

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

Udowodniono, ¿e nawracanie i odwracanie stopy pro-
wadzi do znacznego wzrostu ciœnienia w kanale stêpu(91).
Leczenie zachowawcze polega zatem na unieruchomie-
niu stopy w pozycji poœredniej. Ponadto stosuje siê
wk³adki ortopedyczne do obuwia i miejscowe wstrzyk-
niêcia steroidów. Wyniki, poza przypadkami biegaczy
z uszkodzeniem nerwu podeszwowego przyœrodkowe-
go na wysokoœci guzowatoœci koœci ³ódkowatej(13), s¹
zwykle niezadowalaj¹ce(92). Leczenie operacyjne polega
na przeciêciu troczka zginaczy, a tak¿e na otwarciu ka-
na³ów obu nerwów podeszwowych i wyciêciu le¿¹cej
miêdzy nimi przegrody ³¹cznotkankowej(93). Istnieje te¿
technika endoskopowa odbarczania nerwu(67). Po ope-
racji, zw³aszcza u chorych z cukrzyc¹, nale¿y liczyæ siê
z powa¿nymi trudnoœciami w gojeniu rany. Wynik le-
czenia chirurgicznego jest niepewny. Dolegliwoœci ustê-
puj¹ u 51-85% leczonych(94). Lepsze rezultaty osi¹ga siê
u chorych, u których œródoperacyjnie zidentyfikowano
ganglion jako przyczynê kompresji, gorsze w przypad-
kach samoistnych, pourazowych i zwi¹zanych z defor-
macjami kostnymi stopy(95).

NNEERRWWOOBBÓÓLL  MMOORRTTOONNAA

Leczenie zachowawcze jest czêsto nieskuteczne(15), po-
lega na zaleceniu zmiany obuwia oraz wykonywaniu
wstrzykniêæ steroidów (powik³aniem mo¿e byæ w³ók-
nienie tkanek miêkkich) i œrodków znieczulaj¹cych w oko-
licê uszkodzonego nerwu(96). Przy braku poprawy pozo-
staje zabieg chirurgiczny, który najlepiej przeprowadziæ
z dojœcia grzbietowego. W wiêkszoœci przypadków zale-
cane jest usuniêcie rzekomego nerwiaka (histologicznie
to pogrubia³e onerwie), co oznacza koniecznoœæ resek-
cji zmienionego nerwu(97). Niektórzy chirurdzy próbuj¹
tak¿e neurolizy zewnêtrznej(98,99). Wyniki leczenia opera-
cyjnego s¹ doœæ dobre. Odsetek chorych, u których ob-
jawy ustêpuj¹ ca³kowicie, wynosi 74%. Zabieg okazuje
siê nieskuteczny u 11% pacjentów(97).

ZZEESSPPOO££YY  CCIIEEŒŒNNII  NNEERRWWUU  SSTTRRZZAA££KKOOWWEEGGOO
WWSSPPÓÓLLNNEEGGOO  II JJEEGGOO  GGAA££ÊÊZZII

Uszkodzenie nerwu strza³kowego wspólnego wyj¹tkowo
ma charakter zespo³u cieœni i jest zwykle zwi¹zane z ura-
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zem, naci¹gniêciem nerwu lub uciskiem z zewn¹trz. Le-
czenie powinno byæ adekwatne do przyczyny.

UUWWIIÊÊZŹ́NNIIÊÊCCIIEE  NNEERRWWUU  SSTTRRZZAA££KKOOWWEEGGOO
GG££ÊÊBBOOKKIIEEGGOO,,  CCZZYYLLII  ZZEESSPPÓÓ££  

PPRRZZEEDDNNII  SSTTÊÊPPUU

Leczenie zachowawcze polega na usuniêciu zewnêtrzne-
go ucisku na przedni¹ powierzchniê stopy (zmiana obu-
wia). Stosuje siê te¿ miejscowe wstrzykniêcia steroidów
i fizykoterapiê. Istot¹ leczenia operacyjnego jest uwolnie-
nie nerwu na wysokoœci troczka prostowników albo bar-
dziej dystalnie, na granicy stêpu i œródstopia(100,101).
NNeerrww  ssttrrzzaa³³kkoowwyy  ppoowwiieerrzzcchhoowwnnyy:: w rozpoznaniu po-
mocne s¹ blokady diagnostyczne (znieczulenie uciœniê-
tego nerwu winno przynieœæ ulgê). Czêsto przyczyn¹
dolegliwoœci s¹ zbyt ciasne buty, zw³aszcza paski kobie-
cych sanda³ów. W tego typu przypadkach wystarczy
zwykle zmiana obuwia. Niekiedy konieczne jest opera-
cyjne uwolnienie nerwu. Dobry wynik mo¿na osi¹gn¹æ
u 80% chorych(102).

ZZEESSPPÓÓ££  CCIIEEŒŒNNII  
NNEERRWWUU  UUDDOOWWOO--GGOOLLEENNIIOOWWEEGGOO

Mo¿na próbowaæ leczenia zachowawczego (blokady,
iniekcje steroidów), a gdy jest ono nieskuteczne, koniecz-
ne staje siê chirurgiczne uwolnienie nerwu(103).
W przypadkach, w których dominuje ból umiejscowiony
poni¿ej rzepki (neuropathia patellae), skuteczne bywa jej
odnerwienie(104), co mo¿na osi¹gn¹æ tak¿e poprzez artro-
skopow¹ elektrokoagulacjê(105).
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