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Streszczenie

Zespot ciesni kanatu nadgarstka (ZCKN) to jedna z najczg$ciej wystgpujacych neuropatii
obwodowych konczyny goérnej, ktéra spowodowana jest zwigkszeniem cisnienia w kanale
nadgarstka lub zmniejszeniem jego objgtosci prowadzac do ucisku i zaburzen ukrwienia
nerwu posrodkowego. ZCKN przez niektorych autorow uznany jest za chorobg zwigzana z
wykonywaniem pewnych zawoddéw. Choroba ta w sposob istotny wplywa na jakos$¢ zycia
pacjentow, ograniczajac jego mozliwosci manualne i zdolno$¢ do wykonywania czynnos$ci
zycia codziennego. Dlatego szukanie skutecznych metod leczenia tego schorzenia jest
zwiazane z potrzebami spolecznymi.

Stlowa kluczowe: ZCKN, etiologia, diagnostyka
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Abstract

The carpal tunnel syndrome (CTS) is one of the most frequent peripheral neuropathies of the
upper extremities, caused by increasing pressure in the carpal tunnel or a decrease in its
volume, which leads to compression and disturbances in blood supply to the median nerve.
This condition significantly affects quality of life, limiting manual dexterity and the ability to
perform daily activities. Thus, social needs dictate finding effective treatment methods for
CTS.

Keywords: CTS, etiology, diagnostics

Wstep

Zespot ciesni kanalu nadgarstka (ZCKN) to jedna z najczgsciej wystepujacych
neuropatii obwodowych konczyny gornej, ktora spowodowana jest zwigkszeniem ci§nienia w
kanale nadgarstka lub zmniejszeniem jego objgtosci prowadzac do ucisku 1 zaburzen
ukrwienia nerwu posrodkowego [1]. Do objawéw cie$ni kanatu nadgarstka naleza
poczatkowo bolesne parestezje, w dalszej kolejnosci dochodzi do ostabienia i zanikéw migéni

unerwionych przez nerw posrodkowy.

Po raz pierwszy zostala opisana przez Pageta w 1854r., natomiast w roku 1913
Pierre Marie i Fox opisali obraz kliniczny i uszkodzenie nerwu posrodkowego zwiazany z
uciskiem przez wigzadlo poprzeczne nadgarstka. Proby operacyjnego odbarczenia nerwu
posrodkowego zostaty rozpowszechnione w latach 50. poprzedniego stulecia przez Phalena i
McArdle’a [2], natomiast pierwsze badania elektrofizjologiczne przeprowadzono przez
Simsona w 1956r., w ktorych zaobserwowano wydluzona latencje ruchowa pomigedzy
nadgarstkiem a migsniem odwodzicielem krotkim keiuka u pacjentéw z podejrzeniem ZCKN.
Gilliatt 1 Sears [3] wykazali zwolnienie dystalnej szybkosci przewodzenia witdkien
czuciowych na odcinku migdzy 2 i 3 palcem od nadgarstka. Wykorzystali oni ortodromowa
metod¢ draznienia opublikowana przez Dawsona w roku 1956, natomiast Buchthal i
Rosenfalck [4] udowodnili, Ze zwolnienie szybko$ci przewodzenia witdkien czuciowych
nerwu posrodkowego ma charakter ogniskowy iobejmuje odcinek nerwu, ktéry jest

zlokalizowany w kanale nadgarstka. W 1976r. potwierdzit to Brown przy pomocy badania
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elektroneurograficznego, ktdre zostato przeprowadzone u pacjentow z zespotem cies$ni kanalu
nadgarstka podczas zabiegdw operacyjnych.
Metody przegladu

Przegladu pismiennictwa dokonano w oparciu o bazy internetowe recenzowanych
czasopism naukowych krajowych jak 1 zagranicznych. W przygotowaniu niniejszego
opracowania wykorzystano prace dotyczace etiologii zespotu cie$ni kanatu nadgarstka,
obrazu klinicznego a takze diagnostyki tej jednostki chorobowej. Zasadnicza czg$¢ pracy
powstala w wyniku systematycznego przegladu recenzowanych doniesien naukowych
pisSmiennictwa w oparciu o baz¢ PubMed wykorzystujac stowa kluczowe tj.: Carpal Tunnel
Syndrome, etiology, diagnostics.
Wyniki przegladu

Przeglad pis$miennictwa podzielono na podrozdziaty dotyczace etiologii zespotu ciesni
kanatu nadgarstka, obrazu klinicznego i1 diagnostyki najczgsciej wystgpujacej mononeuropatii
konczyny gornej. Omowiono takze zawodowe i pozazawodowe czynniki powstania ZCKN
jak rowniez badania 1 testy czynno$Sciowe pomagajace w diagnostyce tej jednostki
chorobowe;j.

Etiologia zespolu cieSni kanalu nadgarstka

Etiologia zespotu cie$ni nadgarstka jest roznorodna. Czg$¢ autordw uwaza, ze glowna
przyczyna ZCKN jest dzialanie czynnika mechanicznego przebiegajace wraz z
towarzyszacym niedokrwieniem a takze wtdornym uszkodzeniem wiokien nerwowych,
natomiast inni dziela przyczyny na miejscowe i ogolne. Cze¢s¢ przypadkow ma pochodzenie
idiopatyczne, ktore zwiazane jest ze stanem zapalnym w obrgbie pochewek S$ciggien
wchodzacych w sklad kanalu nadgarstka. Czynnikiem predysponujacym do wystapienia
idiopatycznego ZCKN jest zwezenie kanalu nadgarstka przy przeciazeniu nadgarstka
zwigzanym z charakterem wykonywanej pracy. Miejscowy ucisk, jako przyczyna
mononeuropatii nerwu posrodkowego, moze zosta¢ wywolany przez stereotypowe
powtarzanie czynnosci, ciagte ruchy skr¢tne lub dlugoletnia pracg np.: pisanie na klawiaturze
komputera, na maszynie, gra na fortepianie, sktadanie czgsci elektronicznych, praca w kasie
w supermarkecie, fryzjerstwo, robienie na drutach, praca w ogrédku, szycie czy praca
mechanika. Do powtarzajacych si¢ czynno$ci ze zginaniem nadgarstka i palcéw dochodzi
réwniez podczas gry na niektorych instrumentach muzycznych a takze podpieranie si¢ na
rekach przy zgigciu grzbietowym stawu nadgarstkowego (jazda na rowerze, chodzenie o

kulach). Czesto moze wystepowaé wspotudziat wibracji przenoszonych na rgce np. z
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wiertarki, mtota pneumatycznego a takze szlifierki czy pity. Ucisk nerwu posrodkowego w
kanale nadgarstka moga powodowac takze: gangliony, nerwiaki, thuszczaki, naczyniaki [5, 6].
Istnieja réwniez zespoly wrodzone predysponujace do tego schorzenia tj.: wrodzony waski
kanat nadgarstka, anomalie mig$niowe, przetrwata tgtnica posrodkowa, jak réwniez
dziedziczna neuropatia z nadwrazliwo$cia na ucisk. Duza grupe, ktora sprzyja zachorowaniu
stanowia urazy: ztamania kosci przedramienia, szczego6lnie typu Collesa oraz skrgcenia
1 zwichnigcia [7, 8, 9].

Inni autorzy dziela przyczyny zespotu ciesni kanalu nadgarstka na trzy grupy:
fizjologiczne, anatomiczne, nabyte. Do przyczyn fizjologicznych zaliczaja: stany zapalne
$ciggien, reumatoidalne zapalenia stawoéw, dn¢ moczanowa, neuropatie cukrzycowa oraz
otylo$¢. Przyczyny anatomiczne to przede wszystkim anomalie rozwojowe, tj. dodatkowe
Sciggna czy migsnie. Do przyczyn nabytych, stanowiacych najwigkszy procent, mozemy
uwzgledni¢ wszelkie prace reczne, w ktorych dochodzi do powtarzajacych si¢ czynnosci ze
zginaniem nadgarstka i1 palcow, czynno$ci wymagajace silnego uchwytu. Z innych przyczyn
ZCKN nalezy wymieni¢ zmiany pourazowe znieksztatcajace kanat kostny po ztamaniu kos$ci
nadgarstka, nasady dalszej kosci tokciowej 1 promieniowej a takze wyro$la kostne powstate w
wyniku zmian zwyrodnieniowych. Moga rowniez wystgpowa¢ w kanale nadgarstka nerwiaki,
nerwiakowltdkniaki, tlhuszczaki lub naczyniaki. Zespot ciesni kanalu nadgarstka moze tez
wystepowaé w przebiegu takich chordb jak: reumatoidalne zapalenie stawdw, toczen
ukladowy, twardzina, amyloidoza, sarkoidoza czy mukopolisacharydoza jak rowniez w
niedoczynnos¢ tarczycy, cukrzycy i1 akromegalii [10].

Zespot ciesni kanalu nadgarstka wystepuje u ok. 1% ludzi, dotyka osoby pomiedzy 40
- 60 rokiem zycia, przy czym kobiety cierpia na ta dolegliwo$¢ znacznie cze$ciej niz
mezczyzni, szczyt zapadalnosci przypada na kobiety powyzej 55 roku zycia. Wyniki gtownie
amerykanskich badan nie sa jednoznaczne a autorzy rozbieznie oceniaja udziat
poszczegdlnych czynnikéw ryzyka w powstawaniu zespolu cie$ni nadgarstka [11, 12]. Wg
Stevensa 1 wsp. [13] zapadalnos¢ na ZCKN w populacji Standéw Zjednoczonych oceniana byta
w latach 1961 — 1980 na 99/100 000. DeKrom i1 wsp. [14] podkreslaja znaczna przewage
wystgpowania ZCKN u kobiet a jego rozpowszechnienie w populacji holenderskiej wynosi
5,8% ukobiet 10,6% umegzczyzn. Podstawa do rozpoznania ZCKN sa badania
elektrofizjologiczne [15]. Czgstos¢ wystepowania ZCKN potwierdzonego klinicznie
1 elektrofizjologicznie obliczono w populacji szwedzkiej na 2,7% [16] natomiast Mondelli 1
wsp. [17] w badaniach prowadzonych we Wloszech wyznaczyli zachorowalno$¢ na ZCKN na

329 na 100.000 osoéb/rok. W badaniach Bongersa [18] dotyczacych populacji dunskiej
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zachorowalno$¢ zostata podana na 180 na 100.000 osob/rok. Bozek i Gazdzik [19] podaja
natomiast, ze ZCKN wystepuje u okoto 1,5% populacji ogoélnej w Polsce. Wyzsza czgstosé
wystepowania tego schorzenia zostata zanotowana dla grup zawodowych wykonujacych
powtarzalne ruchy zgigcia grzbietowego i dtoniowego regki 1 wynosi wowczas ok. 10% - 30%
[20].

Na rozwo6j ZCKN wptywaja zaré6wno czynniki zawodowe, jak i ogdlnoustrojowe.
Praca fizyczna z uzyciem narzedzi wibrujacych, tj. wiertarki czy mloty pneumatyczne,
wykonywana gtéwnie przez mezczyzn, siedmiokrotnie zwigksza narazenie na wystgpowanie
ZCKN, natomiast zajecie wymagajace staltych nadmiernych ruchdéw nadgarstka, jak
u krawcowych — dwukrotnie [21]. Spos$rod czynnikdéw ogdlnoustrojowych duzy wpltyw na
powstanie ZCKN przypisuje si¢ cukrzycy. Palumbo 1 wsp. [22] stwierdzili wystgpowanie
neuropatii nerwu posrodkowego u 1,3% zbadanych, tj. 1028 chorych na cukrzycge. W
badaniach Bierawskiej 1 wsp. [20] na cukrzyce chorowato 9,6% oso6b z ZCKN. Autorzy
potwierdzili rowniez znana z pis$miennictwa przewage wystgpowania ZCKN u pracownikow
fizycznych 1 u kobiet natomiast test Phalena moze by¢ bardzo przydatny dla potwierdzenia tej
jednostki chorobowej, ze wzgledu na stwierdzana dodatnia korelacj¢ wynikow testu ze stazem
pracy i czasem trwania dolegliwosci, czyli czynnikami waznymi w etiopatogenezie ZCKN.

Geoghegan [23] dokonatl podzialu czynnikéw ryzyka zespotu kanatu nadgarstka na:
konstytucjonalne (otytos$¢, nikotynizm), hormonalne (niedoczynnos$¢ tarczycy, cukrzyca,
przyjmowanie doustnych $rodkéw antykoncepcyjnych, hormonalnej terapii zastgpczej) oraz
migsniowo - szkieletowe (reumatoidalne zapalenie stawow, zmiany zapalne nadgarstka czy
przebyte zlamanie kosci nadgarstka).

Czg$¢ badaczy wystgpowanie ZCKN kojarzy z otyloscia. Dowiedziono silng
zalezno$¢ pomiedzy wysokim wskaznikiem masy ciata (ang. body mass index — BMI) a
istnieniem neuropatii uciskowej [24, 25]. Nordstrom 1 wsp. [26] wykazali, ze wzrost BMI o
jedna jednostke podnosi ryzyko wystepowania ZCKN o 8%. Zwiazek ten zostal uzasadniony
zwigkszeniem ci$nienia hydrostatycznego oraz odkladaniem sig tkanki ttuszczowej w obrgbie
kanatu nadgarstka, ktore towarzyszy nadmiernej masie ciala [27].

Wg Lewinskiej 1 wsp. [28] istnieje silna zalezno$¢ pomiedzy wysokim wskaznikiem
masy ciala (body mass index — BMI) a istnieniem neuropatii uciskowej nerwu posrodkowego
w kanale nadgarstka. Osoby otyle 2 — 4 razy cze$ciej cierpia na zespdt ciesni kanatu
nadgarstka niz osoby szczupte. Wykazano takze silng zalezno$¢ pomigdzy otyloscia a
zwolnieniem parametru predkosci przewodzenia we widknach czuciowych nerwu

posrodkowego na poziomie nadgarstka. Jednak patomechanizm tych zmian nadal jest
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niewyjasniony [29]. Bland [25] w swoich badaniach wykazal, Zze podwyzszone BMI jest
czynnikiem ryzyka niezaleznym zespolu cie$ni nadgarstka, szczegdlnie u pacjentdw ponizej
63 - go roku zycia. Wsérod 60 uczestnikow badan warto§¢ BMI u 26 (43,33%) badanych
wskazata na otylo$¢, natomiast u20 (33,33%) oso6b zanotowano nadwage. Jedyne u 14
(23,33%) pacjentéw waga byla w normie. Kolejnym czynnikiem ryzyka, ktory zostat
zaobserwowany w badaniach to duzy odsetek pacjentdow z rozpoznana niedoczynno$cia
tarczycy. Dwudziestu (33,33%) chorych miato zdiagnozowane wczes$niej rozne choroby
gruczolu tarczowego 1 stosowalo przewlekla suplementacj¢ hormonalng. Wedhug innych
badaczy [38, 39], ktorzy dokonali analizy 8 prac, okazato sig, ze chorobowo$¢ dotyczaca
niedoczynno$ci tarczycy uchorych z neuropatia nerwu posrodkowego na poziomie
nadgarstka zostala oszacowana na 1,3 — 10,3%.

Innym czynnikiem ryzyka ZCKN, ktéry brany jest pod uwage to nikotynizm. Jego rola
w powstawaniu badz ujawnianiu si¢ tego zespolu uciskowego nie jest do konica poznana. Z
jednej strony istnieja doniesienia potwierdzajace wspotzaleznos¢ wystepowania ZCKN od
palenia tytoniu [30, 31], z drugiej natomiast czg$¢ badaczy nie potwierdza tego faktu [32].
Jednak Maghsoudipour 1 wsp. [32] ocenili, Ze ten czynnik najbardziej predysponuje do
wystapienia ZCKN wsrdd innych niezawodowych czynnikéw ryzyka (m.in. BMI, wiek, stan
cywilny). Podobne wyniki uzyskali Nathan i wsp. [33]. Natomiast Geoghegan [23] w swoich
badaniach nie wykazat istotnej statystycznie korelacji migdzy obecnos$cia neuropatii
uciskowej a paleniem tytoniu. Podobne wnioski w swojej pracy na temat czynnikow ryzyka
ZCKN uzyskali Karpitskaya 1 wsp. [34], ktorzy wreez stwierdzili, ze wérdd pacjentéw z tym
zespotem z ucisku w poréwnaniu z grupa kontrolng byto znamiennie mniej os6b aktywnie
palacych tyton.

Zespot ciesni kanalu nadgarstka przez niektdrych autoréw uznany jest za chorobe
zwiazang z wykonywaniem pewnych zawodow [35, 36]. NajczgSciej wymienia sig tutaj wsrod
pracownikow fizycznych: monterow, ptytkarzy, szlifierzy, pracownikow przemystu cigzkiego,
rzeznikdw, krawcowe 1pracownikow sklepow spozywczych, a ws$rod pracownikow
umystowych: ksiggowych, urzednikow i lekarzy stomatologow [37]. Katz i wsp. [38]
uwazaja, ze by zakwalifikowa¢ ZCKN jako ,.chorobg zawodowa” spetnione musza by¢
nastepujace warunki: wystgpowanie charakterystycznych dla niego objawoéw (parestezje, bol
w obrebie zaopatrywanym przez nerw posrodkowy), obiektywne wyktadniki ZCKN (objaw
Tinela, objaw Phalena, zaburzenia czucia, nieprawidlowosci w badaniu przewodnictwa
nerwowego) oraz powiazanie ZCKN z wykonywana praca np. powtarzanie w ramach

obowiazkow zawodowych wyzej wymienionych czynnos$ci. Przy rozpoznawaniu ZCKN na
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tle zawodowym bierze si¢ pod uwage rdéwniez podobne objawy wystgpujace u
wspotpracownikéw jak i okresowe pojawienie si¢ tych dolegliwosci podczas wykonywania
pracy. Biernawska i1 wsp. [20] zwracaja roOwniez uwage na konieczno$¢ wystgpowania tych
objawow w rece dominujace;.

De Krom i wsp. [14] ocenili, Ze powtarzanie zgigcia dloniowego zwigksza ryzyko
wystapienia ZCKN o 1,5 - 8,7 razy, a zgigcia grzbietowego o 1,4 - 5,4 razy. Nie wykazano
jednak takiej relacji przy pracy zwiazanej z wielogodzinnym pisaniem na maszynie lub
klawiaturze komputera [39]. Réwniez Makowiec-Dabrowska [37] twierdzi, ze praca na
komputerze nie stanowi powaznego czynnika ryzyka ZCKN, a jego ewentualne pojawienie
wynika z niedopasowania sprzgtu i niezachowania zasad ergonomii migjsca pracy
(nieprawidtowe usytuowanie klawiatury 1 myszy, nadmierna sita wykorzystywana do
aktywowania klawiszy, niewlasciwe ulozenie rak). Lewczuk [40] badala zawodowe i
pozazawodowe aspekty zespolu cie$ni kanalu nadgarstka u pracownikéw fabryki ceramiki.
Badano czgsto$¢ zaburzen, ktore wynikaja z mechanicznego przeciazenia konczyny gornej
i stwierdzono az u41% badanych kobiet objawy zespolu cie$ni kanalu nadgarstka a
najwigksze ryzyko wystepowato w grupie oséb, wykonujacych reka wigcej niz 50 ruchow na
minutg. Praca taka moze powodowaé wielokrotne mikrourazy tkanek migkkich, stawow
nadgarstkowych, $ciggien, pochewek a takze podwyzszone w czasie wysitku ci$nienie w
kanale nadgarstka. Zespdt ciesni kanalu nadgarstka zostal rozpoznany i uznany za chorobe
zawodowa u 4 o0sob sposréd 120 - osobowej grupy technikéw dentystycznych, ktorzy sa
narazeni na nadmierne obciazenie reki ruchami zginania i na wibracjg¢ [41, 42]. Badania, ktére
zostaly przeprowadzone przez Franklina [43] w latach 80. ubieglego wieku w USA w stanie
Waszyngton na prawie 8 tysiagcach przypadkow zespotu ciesni kanatu nadgarstka dowiodty, ze
choroba ta wystepuje okoto 15 razy czesciej u pakowaczy ostryg i krabow oraz sprzedawcow
drobiu imigsa niz pracujacych w innych dziedzinach. Réwniez osobami narazonymi na
zwigkszone ryzyko zachorowalno$ci na ZKCN byli producenci jaj, warzyw i owocow,
pracownicy fabryki konserw rybnych, ciesle, r¢czni krawcy.

Osobna a jednoczesnie najwigksza grupg stanowia pacjenci z idiopatycznym ZCKN,
kiedy trudno jednoznacznie zidentyfikowac czynnik prowadzacy do powstania tego zespolu
chorobowego. Jak podaja Aroori i Spence [41] tylko w okolo 50% przypadkéw mozna
wskaza¢ jego przyczyng.

Obraz kliniczny zespolu ciesni kanalu nadgarstka
Choroba zaczyna si¢ od stosunkowo niewinnych objawow. Objawy ZCKN czgsto

dotycza zmian w obu konczynach gérnych, natomiast w rece dominujacej uszkodzenia nerwu
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posrodkowego sa bardziej nasilone, szczeg6lnie w przypadkach idiopatycznych. Najczgscie]
pacjenci zglaszaja objawy dretwienia, mrowienia w obrebie kciuka, wskaziciela dlugiego
1 promieniowej czgsci palca serdecznego z towarzyszacym obrzekiem i1 uczuciem sztywnosci
palcow a nawet calej rgki. Jednak moga one roéwniez promieniowaé proksymalnie do
przedramienia, lokcia lub barku a takze tylu glowy [44]. Poczatkowo zwiazane sa z
obciazeniem konczyny iszybko ustgpuja po zaprzestaniu pracy manualnej. Parestezje i
dolegliwosci bolowe nasilaja si¢ podczas snu 1bardzo czesto budza chorego w nocy,
natomiast rano pacjenci uskarzaja si¢ na uczucie drgtwienia 1 sztywnos$¢ reki.

Typowy jest réwniez dla pacjentdw tzw. ,,objaw strzepywania” (ang. flick sign), ktory
polega na dynamicznym potrzasaniu reka, podobnie jak przy strzepywaniu termometru, w
celu zmniejszenia objawow, szczegdlnie po dtuzszym czasie nieuzywania konczyny (np. w
nocy). Bednarski [45] tlumaczy to zjawisko konieczno$cia zmniejszenia ci$nienia
hydrostatycznego w okolicy nadgarstka, ktore nastgpuje w krotkim czasie po takiej
aktywnos$ci konczyny gornej, a inni autorzy Kozubski i Liberski [46] podaja, ze ruchy te
eliminuja zastdj zylny, tym samym zmniejszajac dolegliwosci zwiazane z ZCKN.

Czynnikami prowokujacymi 1nasilajacymi te dolegliwosci sa dlugotrwate
wykonywanie czynnosci naprzemiennych ruchéw zginania i prostowania nadgarstka, utozenie
nadgarstka w pozycji zgigciowej lub wyprostnej przez wiele godzin dziennie, natomiast
potrzasanie reka, czy ocieplanie reki przynosi chwilowa ulge w tych dolegliwosciach. W
pézniejszym etapie dochodzi réwniez do ostabienia sity migéniowej, problematyczne staja si¢
takie czynnosci jak us$ci$nigcie dtoni czy odkrgcenie stoika. W poczatkowym stadium objawy
wystepuja jedynie noca, po przebudzenie si¢ nad ranem dochodzi do mrowienia rak, co czgsto
jest spowodowane nieodpowiednim utozeniem konczyny goérnej podczas snu. Objawy nasilaja
sig, kiedy konczyna jest uniesiona, przy czynnos$ciach wymagajacych ciaglego zgigcia
grzbietowego nadgarstka np. mycie naczyn czy kierowanie samochodem. Opuszczenie reki
powoduje ostabienie objawdw choroby i przynosi pacjentowi ulge [47].

W przebiegu zespotu ciesni kanatu nadgarstka obserwuje si¢ tez zaburzenia czucia. We
wcezesnym okresie dotycza one glownie czucia wibracji. W bardziej zaawansowanej postaci
ZCKN dochodzi do zaburzen czucia powierzchniowego. Niedoczulica moze wystgpowaé w
obrgbie palcow, szczegdlnie keiuka i palca wskazujacego, a nastgpnie moze rozszerzy¢ si¢ na
caly obszar zaopatrywany czuciowo przez nerw posrodkowy. U niektorych pacjentow juz od
poczatku dominuja objawy ruchowe tj. niedowtad izaniki migéni kigbu kciuka nad
czuciowymi, ktére moga by¢ nawet dla nich niezauwazalne. Sytuacja taka ma miejsce wtedy,

gdy dochodzi do ucisku troczka zginaczy jedynie na wsteczna gatazke nerwu posrodkowego,
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ktéra unerwia migsnie kigbu [47]. Moga pojawi¢ sig¢ zaburzenia naczynioruchowe, ktore
odpowiadaja objawowi Raynauda oraz owrzodzenia i zmiany troficzne opuszek palcow z
ogniskami osteolizy [48].

W zaawansowanym stadium tej choroby widoczne sa réwniez zaburzenia ruchowe,
ktére charakteryzuja si¢ wypadaniem przedmiotdw z reki i trudnosciami w czynno$ciach
wymagajacych ruchow bardziej precyzyjnych. W przebiegu ZCKN wystepuje wigc ostabienie
sity mig$niowej, a w fazie zaawansowane] dochodzi do zaniku glowy powierzchownej
zginacza krotkiego kciuka, odwodziciela krotkiego kciuka oraz przeciwstawiacza kciuka
idaja obraz tzw. malpiej reki [48]. Zaburzenia ruchowe zwiazane sa z deficytem funkcji
migénia odwodziciela krotkiego kciuka. Klinicznie objawia si¢ jako tzw. ,,objaw butelki”, gdy
pacjent nie moze dokladnie obja¢ reka okraglego przedmiotu. Z kolei uposledzenie funkcji
migsnia przeciwstawiacza kciuka objawia si¢ utrudnieniem lub niemoznoscia zlaczenia
opuszek kciuka i palca malego. Dochodzi rowniez do uposledzenie pronacji kciuka. Do jej
oceny poleca si¢ choremu wykonanie ruchu obwodzenia kciuka, przy utozeniu reki
powierzchnia dloniowa ku gérze. Osoba obserwujaca z gory ten ruch po stronie niedowtadu
jest w stanie zaobserwowac tylko fragment plytki paznokciowej, natomiast po stronie nie
objgtej neuropatia obwodowa - cala ptytke paznokcia.

Najbardziej rozpowszechniona klasyfikacja ZCKN w oparciu o obraz kliniczny jest
klasyfikacja wg Whitley’a 1 McDonnella [49]. W sklada sig z trzech stopni:

I° - wczesny (ZCKN flagodny) — najlzejszy stopien zaawansowania objawow ZCKN.
Obejmuje on okresowe mrowienie, drgtwienie ibol w zakresie unerwianym przez nerw
posrodkowy. Objawy te zwykle budza pacjenta w nocy. Chorzy czesto zglaszaja, ze w celu
przywrdcenia prawidtowego czucia musza ,strzepnac” rekg. Wraz z postgpem choroby
objawy te pojawiaja si¢ coraz czgsciej.

II° — posredni (ZCKN umiarkowany) — pacjenci w tej grupie zglaszaja state objawy, takie jak
ostabienie czucia, niezgrabno$¢, utrata precyzji ruchow reki i sity chwytu. Czesto okreslaja
oni odczuwany bol jako ,,palacy”. Wrazenia boélowe nasilaja si¢ u nich w nocy oraz podczas
wykonywania pracy regka. W badaniu fizykalnym zwykle mozna zaobserwowa¢ tagodny lub
umiarkowany zanik i ostabienie mig$ni kigbu kciuka.

III° - zaawansowany (ZCKN zaawansowany) — charakteryzuje cigzki i dlugotrwajacy
przebieg ZCKN. U chorych stwierdza si¢ widoczny zanik migéni kigbu kciuka, znaczacy
deficyt precyzji ruchow reki, utrata prawidlowego czucia dwupunktowego oraz nasilone
zaburzenia funkcji reki.

Diagnostyka zespolu ciesni kanalu nadgarstka
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Aby rozpoznaé zespoét cie$ni kanatu nadgarstka w badaniu przedmiotowym przydatne
sa testy prowokacyjne: test Tinela, test Phalena, odwrocony Test Phalena oraz test Durkana.
W tescie Tinela opukuje si¢ wigzadlo poprzeczne nad kanatem nadgarstka, co wywotuje
u pacjenta bol badz nasilenie mrowienia wskutek chwilowego wzrostu ci$nienia w kanale
nadgarstka. Przy probie Phalena pacjent siedzi z tokciami opartymi na ptaskim podtozu a test
polega na pelnym zgigciu dloniowym nadgarstka trwajacym od 30 sekund do 2 minut,
dochodzi do wzrostu ci$nienia w kanale nadgarstka 1 moze sprowokowa¢ pojawienie si¢ lub
nasilenie parestezji oraz bolu w obszarze unerwianym przez nerw posrodkowy. W
odwroconym tescie Phalena typowe dolegliwosci dla cie$ni kanatu nadgarstka pojawiaja sig
podczas gwaltownego zgigcia dloniowego stawu nadgarstkowego, jednak przez wielu
autoroOw test ten jest mniej czuly diagnostycznie. Natomiast w teScie Durkana uciska sig
wigzadlo poprzeczne nad kanatem nadgarstka, co moze spowodowacé bol, mrowienie czy
dretwienie w obszarze unerwianym przez nerw posrodkowy. Czulo$¢ testu Tinela jest
mniejsza niz testu Phalena i wynosi ok. 40 - 60%. Innym testem pozwalajacym rozpoznaé
zespot ciesni kanalu nadgarstka jest test uciskowy Paleya 1 Mc Murtry'ego, gdzie podczas
ucisku nadgarstka w rzucie nerwu posrodkowego przez 1 minutg oraz testu opaskowego - z
zalozeniem mankietu uciskowego na ramig¢ pojawiaja si¢ parestezje w zakresie nerwu
posrodkowego. Stosuje sig takze test dyskryminacji dwdch bodzcow oraz test czucia wibracji
[50].

Aby oceni¢ stan funkcjonalny reki mozna réwniez zastosowa¢ pomiar zakresow
ruchu, badanie czucia, badania dynamometryczne oraz badanie sprawno$ci manipulacyjnej
przeprowadzone w ramach rutynowej diagnostyki fizjoterapeutycznej. Pomiaru zakresu
ruchow dokonuje si¢ za pomoca badan goniometrycznych 1 linijnych. Pomiarami
goniometrycznymi ocenia si¢ zakresy ruchéw supinacji przedramienia, ruchow zginania
1 prostowania oraz odchylenia promieniowego i lokciowego nadgarstka. Pomiary linijne
wykorzystuje si¢ do oceny zakresu ruchdéw przywodzenia oraz opozycji kciuka natomiast
oceng czucia opiera si¢ na badaniu czucia jednopunktowego uwzgledniajac w globalnej
ocenie funkcji reki rozleglo$¢ obszaru zupetnego braku czucia dotyku [51].

Do rozpoznania zespotu cie$ni kanatu nadgarstka przydatne jest réwniez badanie
czucia wibracji. Do wykonania go niezbedne jest uzycie przyrzadu pomiarowego, badanie
wibracji z czgstotliwoscia 128 1 256Hz, porownujac staw DIP palca wskazujacego do palca V
tej samej reki. Do badania czucia wykonuje si¢ test monofilamentowy — z uZyciem
monofilamentow Semmes - Weinsteina. Dotyka si¢ obszar, ktory jest zaopatrywany przez

nerw posrodkowy. W zwiazku z pojawieniem si¢ nowych testow pojawila si¢ réwniez
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pytanie, ktory z testow, czy ich kombinacja charakteryzuje si¢ najwigksza czuloScia
1 specyficznoscia [52]. Badanie czucia jest jednym z podstawowych badan przedmiotowych w
ocenie zespolu kanatu nadgarstka. W lekkich przypadkach ZCKN zaburzenia czucia w
zakresie reki moga by¢ subtelne 1 waha¢ si¢ od niewielkiego obnizenia czucia do wyraznej
utraty zdolno$ci roznicowania dwoch punktow dotyku w obrgbie trzech pierwszych palcow.
Wedlug autoré6w najlepiej bada¢ czucie na powierzchni dloniowej opuszek palca
wskazujacego 1 srodkowego. Cecha charakterystyczna bywa rowniez stosunkowo wyrazna
roznica w odczuwaniu w poblizu blizszego stawu migedzypaliczkowego palcow migdzy
powierzchnia dloniowa, ktora jest unerwiona przez nerw posrodkowy a powierzchnig
grzbietowa zaopatrywana przez nieuszkodzony nerw promieniowy. Réznice widoczne sa
takze po obu stronach, przysrodkowej i bocznej palca czwartego oraz unerwionych przez dwa
rozne nerwy, tokciowy i posrodkowy. To ostatnie badanie jest wazne réwniez z punktu
widzenia réznicowania zespotu kanatu nadgarstka z zaburzeniami czucia w chorobach
kregostupa szyjnego [53]. Jednak w przypadkach watpliwych nalezy réznicowac zespot ciesni
kanatu nadgarstka z innymi jednostkami chorobowymi tj.: zesp6t mig§nia nawrotnego oblego,
zespol nerwu migdzykostnego przedniego, zespdt ciasnoty goérnego otworu klatki piersiowe;,
zespotami korzeniowymi C6-C7, z uszkodzeniem splotu barkowego a takze z jamistoScia
rdzenia oraz ze stwardnieniem zanikowym bocznym [4]. Szczeg6lnie w przypadkach bardziej
zaawansowanych, z zanikami drobnych migs$ni rak, nalezy zachowa¢ czujno$¢ diagnostyczna.
W takich przypadkach niezbedne beda badania dodatkowe, takie jak elektroneurografia
1 elektromiografia [54].

Elektrodiagnostyka zespotu cie$ni kanatu nadgarstka powinna obejmowac badanie
elektroneurograficzne oceniajace przewodzenie czuciowe iruchowe. W czesci przypadkow
ZCKN dochodzi do zwolnienia szybko$ci przewodzenia ruchowego na odcinku
przedramienia, ktore czgsto wystgpuje w polaczeniu z przedtuzeniem ruchowej latencji
koncowej spowodowane prawdopodobnie uszkodzeniem duzych, szybko przewodzacych
wlokien w ciesni nadgarstka w potaczeniu ze wsteczna degeneracja aksonu. W badaniu
elektroneurograficznym mozna ustali¢, ktéry nerw jest uszkodzony oraz gdzie znajduje si¢
miejsce uszkodzenia. Metoda ta umozliwia okres$lenie stopnia uszkodzenia nerwu, jak
rowniez pozwala ustali¢, czy obnizenie szybkos$ci przewodzenia przemawia za uszkodzeniem
aksonu, czy tez dotyczy procesu patologicznego ostonki mielinowe;.

Przy badaniu przewodnictwa we widknach ruchowych odbieramy odpowiedz
wywotlang z mig$nia unerwianego przez badany nerw. Miejscem stymulacji jest tzw. punkt

motoryczny nerwu, a wywolany potencjat rejestrowany jest w punkcie motorycznym mig$nia.
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Draznienie nerwu wywotuje w migéniu odpowiedz, bedaca suma jego potencjatow
wywotanych. Odpowiedz wywotana w migéniu charakteryzuja nastgpujace parametry:
amplituda [mV], czas trwania potencjatu [ms], czyli jego dtugos¢, latencja [ms], inaczej okres
utajenia - czas migdzy pobudzeniem nerwu a pojawieniem si¢ odpowiedzi migsniowej,
zwanej fala M, predkos¢ przewodzenia [m/s]. Na czas przewodzenia impulsu od elektrody
stymulujacej do odbiorczej sktada si¢ szereg komponentdw: okres potrzebny do pobudzenia
nerwu - ok. 0,Ims, czas rzeczywistego przewodzenia impulsOow w pniu nerwu, czas
zwolnionego przewodzenia w bezmielinowych wewnatrzmig$éniowych zakonczeniach
nerwoéw - ok. 0,5ms, opodznienie synaptyczne - ok. 1ms, czas przejScia impulsu z plytki
ruchowej do elektrody odbiorczej, czyli przewodzenie we witoknie migsniowym. W celu
uniknigcia bledow uzaleznionych od powyzszych komponentéw przy oznaczaniu szybkosci
przewodzenia stosuje si¢ stymulacj¢ co najmniej dwu oddalonych od siebie punktow,
uwzgledniajac w obliczeniach tylko réznicg latencji odpowiedzi mig$niowej wywotanej przy
draznieniu réznych punktow. W ten sposob oblicza si¢ szybko$¢ przewodzenia w pniu nerwu,
dzielac odlegtos¢ pomigdzy punktami stymulacji przez r6znicg dwoch latenci.
Przewodnictwo we witdknach czuciowych mozna bada¢ zaréwno ortodromowo jak i
antydromowo. Przewodzenie ortodromowe odbywa si¢ w kierunku fizjologicznym (do
rdzenia krggowego), antydromowe w kierunku przeciwnym. Do odbioru potencjatéw
czuciowych elektrody powierzchniowe umieszcza si¢ ponad nerwem, w punktach
wyznaczonych uprzednio przy stymulacji wiokien ruchowych. Do stymulacji uzywa sig
elektrod powierzchniowych typu obraczkowego lub tzw. szczypczykowych, zaktadanych na
palec. Nerw drazni si¢ impulsami prostokatnymi o czasie trwania 0,2 - 0,5ms przy
czgstotliwosci 1 - 4Hz. Maksymalna amplituda odpowiedzi uzyskiwana jest przy nat¢zeniu
bodZca 4 - 7 razy powyzej progu czucia. Prog czucia obiektywnego wynosi 2 - 4mA [55]. W
zwiazku z tym, ze odpowiedZz rejestrowana jest bezposrednio z nerwu, do oznaczenia
szybko$ci przewodzenia czuciowego bodziec stosuje si¢ w jednym miejscu stymulacji.
American Association of Electrodiagnostic Medicine (AAEM) w 1993 roku ustalito,
ze kliniczna diagnoza zespotu ciesni kanalu nadgarstka (ZCKN) moze by¢ potwierdzona tylko
przez kompletne badanie elektrofizjologiczne. Badanie to charakteryzuje si¢ wysoka
czulodcia 1 specyficznoscia, ktéra pozwala klasyfikowa¢ to schorzenie. Umozliwia ono
potwierdzenie rozpoznania poprzez wykazanie ogniskowego zwolnienia przewodzenia w
zakresie nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka. Postawienie diagnozy o obecnos$ci ZCKN

z pominigciem badania elektrofizjologicznego moze doprowadzi¢ do nieprawidtowego
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rozpoznania i leczenia neuropatii z ucisku. Ta metoda diagnostyczna uznawana jest za ,,ztoty
standard” w rozpoznawaniu zespotu cie$ni kanatu nadgarstka [56].
Whioski

Wielu pacjentéw przebywa dos¢ dluga droge od momentu wystapienia pierwszych
dolegliwosci, az do postawienia diagnozy 1irozpoczgcia leczenia, odwiedzajac kilku
specjalistow zaczynajac od neurologa, poprzez reumatologa, ortopedg i chirurga. Prawidlowe
rozpoznanie zespotu cie$ni kanatu nadgarstka moze by¢ trudne bez obiektywnej oceny
przewodnictwa nerwowego. Najwigksze trudnosci diagnostyczne wystgpuja we wczesnym
stadium choroby. W przypadku watpliwosci lub niepewnego rozpoznania zespotu cie$ni
kanalu nadgarstka jednym z podstawowych badan jest badanie elektroneurograficzne.
Wczesne rozpoznanie choroby 1 jej leczenie powoduje ustapienie dolegliwosci 1 nie zmusza
wielu osob do rezygnacji ze swojej pracy, czy hobby, a kompleksowe leczenie moze zapobiec
ekonomicznym 1 socjalnym nastgpstwom tej choroby. Zesp6l cie$ni kanalu nadgarstka w
sposob istotny wptywa na jako$¢ zycia pacjentdw, ograniczajac jego mozliwos$ci manualne i
zdolnos¢ do wykonywania czynno$ci zycia codziennego. Dlatego szukanie skutecznych
metod leczenia tego schorzenia jest zwigzane z potrzebami spolecznymi.

Wyniki niniejszego opracowania wskazuja na wieloczynnikowa etiologi¢ zespotu
cies$ni kanalu nadgarstka, obserwuje si¢ takze znamiennie wyzszy odsetek jego wystepowania
u o0so0b zatrudnionych w przemys$le. Zaobserwowano rowniez, ze otylos¢, cukrzyca,
reumatoidalne zapalenie stawdéw czy niedoczynno$¢ tarczycy 1 inne czynniki mogace
prowadzi¢ do uszkodzenia nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka nie sa jednoznaczne z
rozwojem tej mononeuropatii obwodowej. Zatem wyjasnienie przyczyn zroéznicowanego
wystepowania ZCKN zachgca do dalszych badan dotyczacych nie tylko anatomii struktur

nadgarstka, ale rowniez zmian zachodzacych na poziomie molekularnym.
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