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WYKAZ SKROTOW

AAN (American Academy of Neurology) — Amerykanska Akademia Neurologii

BMI (Body Mass Index) — indeks masy ciala

CIDP (Chronic Inflammatory Demyelinating Polyradiculoneuropathy) — przewlekta zapalna
poliradikuloneuropatia demielinizacyjna

CMAP (Compound Motor Action Potential) — ztozony ruchowy potencjat czynnosciowy
EFNS (European Federation of Neurological Societys) — Europejska Federacja Towarzystw
Neurologicznych

DBS (Deep Brain Stimulation) — glteboka stymulacja mézgu

EMG (Electromyography) — elektromiografia

ENG (Electroneurography) — elektroneurografia

IPN (Idiopathic Peripheral Neuropathy) — idiopatyczna neuropatia obwodowa

MCYV (Motor Conduction Velocity) — szybko$¢ przewodzenia we widknach ruchowych
MRI (Magnetic Resonance Imaging) — obrazowanie rezonansu magnetycznego

NLPZ (Non-steroidal Anti-inflammatory Drugs) — niesterydowe leki przeciwzapalne

PN (Peripheral Neuropathy) — neuropatia obwodowa

RZS (Rheumatoid Arthritis) — reumatoidalne zapalenie stawow

SCV (Sensory Conduction Velocity) — szybko$¢ przewodzenia we widknach czuciowych
SEP (Somatosensory Evoked Potentials) — potencjaty somatosensoryczne

SEN (Small Fiber Neuropathy) — neuropatia cienkich wtokien

SNAP (Sensory Nerve Action Potential) — czuciowy potencjat czynno§ciowy nerwu

TK (Computed Tomography) — tomografia komputerowa

USG (Ultrasonography) — ultrasonografia

Wsp. — wspotpracownicy

CTS (Carpal Tunnel Syndrome) — zesp6t cie$ni nadgarstka
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1. Wstep

1.1. Wstep

Zespot ciesni nadgarstka (CTS, carpal tunnel syndrome) to najczgstsza
mononeuropatia, ktéra dotyczy uszkodzenia nerwu posrodkowego w okolicy kanatu
nadgarstka 1 stanowi zespot objawow klinicznych, ktorego przyczyna jest jego przewlekty
ucisk w kanale nadgarstka [17, 39, 69, 87, 108, 167]. Objawy CTS moga rowniez narasta¢
gwaltownie, np. po urazie, ktory powoduje zwezenie kanatu nadgarstka. Przebieg ostry moze
réwniez wystepowaé w przypadku zapalen w obrgbie kanalu nadgarstka oraz ostrego
niedokrwienia konczyny gornej [51, 145]. Pierwszy opis uszkodzenia nerwu posrodkowego
w okolicy nadgarstka po przebytym urazie kos$ci promieniowej pochodzi z 1865 roku,; jego
autorem byt Paget [128]. W 1909 roku Hunt przedstawit kliniczny opis CTS, ktory wystapit
na skutek powtarzanych urazéw powodujacych, w wyniku sumowania si¢ narastanie
objawéw. W 1913 roku Pierre Marie 1 Foix przedstawili kolejny opis CTS 1 rowniez
powiagzali go zuszkodzeniem nerwu posrodkowego w okolicy kanatlu nadgarstka pod
troczkiem zginaczy [75, 112, 126, 128].

W przeprowadzonych badaniach epidemiologicznych wykazano, Zze czgstos¢ CTS to
ok. 1% w populacji ogdlnej. Znacznie czgsciej zespol ten wystepuje u dorostych kobiet, tj. ok.
6%, a u mezczyzn - ok. 0,6% [19, 26, 37, 66, 79]. U 0s6b z narazeniem zawodowym cz¢stos¢
wystepowania CTS wzrasta do 10% [7, 22, 119, 130]. Oprocz narazenia zawodowego,
zwigkszona czgstos¢ CTS dotyczy pacjentdw, u ktorych sa obecne szczegdlne czynniki
predysponujace. Do  nich  nalezy  zaliczy¢  zwezenie  kanalu  nadgarstka
1 podwyzszone ciSnienie w jego obrebie [52, 72, 100, 122, 148]. W badaniach
przeprowadzonych przy uzyciu tomografii komputerowej (CT, computed tomography)
stwierdzono, ze u osob, u ktérych wystepuja objawy CTS, powierzchnia kanalu jest
znamiennie mniejsza w stosunku do pacjentdow bez objawdw klinicznych CTS. Réwniez
ci$nienie wewnatrz kanatu nadgarstka bylo znacznie wyzsze u pacjentow z objawami CTS,
zarbwno w pozycji neutralnej, jak i1 w probach prowokacyjnych (maksymalnym zgieciu
grzbietowym lub dloniowym nadgarstka — proba Phalena) [69]. Inne czynniki predysponujace
do wystgpienia CTS mozna podzieli¢ na miejscowe i ogélne. Do miejscowych zalicza si¢:
zapalenia $ciegien 1 pochewek S$ciggnistych, wady rozwojowe w obrgbie kanalu nadgarstka,

blizny pourazowe 1 pooparzeniowe, roéznego rodzaju guzy iinne zmiany rozrostowe



(np. ganglion), inne schorzenia toczace si¢ w obrgbie kanatu (np. krwawienia, zakrzepica)
[17, 113, 140]. Czynnikami ogdlnoustrojowymi wptywajacymi na rozwdj CTS s3: zmiany
hormonalne (zaburzenia funkcji tarczycy, cigza, akromegalia, menopauza), zaburzenia
przemiany materii (cukrzyca, dna moczanowa, reumatoidalne zapalenie stawow [RZS],
skrobiawica), zaburzenia naczynioruchowe (niewydolno$¢ krazenia, nadcis$nienie tetnicze,
choroba Reynauda, choroby krwi) oraz inne (amyloidoza, choroby niedoborowe, otylosc¢)
[54, 77, 113, 140, 173].

Po pojawieniu si¢ pierwszych objawoéw pacjenci odwiedzaja lekarzy rdéznych
specjalnosci: chirurga, ortopedg, neurologa, reumatologa, lekarza rodzinnego. Dokonanie
prawidtowego rozpoznania, szczegolnie w poczatkowej fazie bez badan neurofizjologicznych,
moze by¢ trudne. Pierwsze objawy moga nasladowa¢ inne jednostki chorobowe, np. zespot
korzeniowy, choroby reumatyczne, zapalne, zwyrodnieniowe, dlatego wykonanie badania
elektroneurograficznego (ENG) utatwia i przyspiesza postawienie prawidtowej diagnozy [5].
Pomimo coraz wigkszej dostepnosci badan ENG w codziennej praktyce klinicznej
rozpoznanie CTS nadal nastrgcza wiele trudnosci 1 czesto prawidlowa diagnoza stawiana jest
w zaawansowanym stopniu choroby. Dodatkowym dylematem moze by¢ wybdr prawidtowe;j
formy terapii tej choroby poniewaz skuteczna terapia moze by¢ w znacznym stopniu zalezna

od stopnia zaawansowania CTS 1 wspotistniejacych czynnikéw chorobowych.

1.2. Nerwy obwodowe

1.2.1. Budowa nerwéw obwodowych

Nerw obwodowy jest zbudowany z peczkoéw nerwowych roznej wielkosci
polaczonych ze soba 1 otoczonych tkanka laczna (epineurium — nanerwie), w ktérej oprocz
peczkdéw nerwowych, sg rowniez ,,zatopione” naczynia krwionosne, ktdre sa naczyniami
odzywczymi nerwu. Epineurium nie tworzy $cistej bariery izolujacej nerw od otoczenia;
buduje strukturalng ciggtos¢ z otaczajacymi tkankami. W sktad nerwu wchodzi od kilku do
kilkunastu peczkow. Peczek nerwowy sklada sie z widkien nerwowych bedacych
potaczeniem aksonu i komorek Schwanna, ktore na catej jego dlugosci stanowia wraz

z neurolemma jego ostong. Aksony sa najdluzszymi wypustkami komoérek nerwowych,



ktorych ciato komérkowe znajduje sie¢ w rdzeniu kregowym (wtdkna ruchowe), w zwojach
rdzeniowych (wldkna czuciowe) lub tez w zwojach wspotczulnych (widkna pozazwojowe
wspotczulne). Aksony od ciata komérkowego biegng bez przerwy do narzadéow docelowych.
Peczki sg otoczone tkankg tacznotkankowa zwang onerwiem (perineurium) [17, 48, 105,
112].

Wilokna nerwowe mozna podzieli¢ na mielinowe 1 bezmielinowe. W sktad widkna
mielinowego wchodza akson 1 mielina, ktora jest ostonka wytwarzang przez komorki
Schwanna. Akson i oslonka mielinowa znajduja si¢ w ciele komodrki Schwanna. Ostonka
mielinowa nie jest strukturg ciagla; jest podzielona na odcinki, za§ odcinki o dlugosci do
1,5 mm sg podzielone przez tzw. wezty Ranviera. Kazdy odcinek mieliny jest wytworzony
przez jedng komorke Schwanna. Wezly Ranviera petlnig bardzo wazng rolg w procesie
przewodzenia impulsow nerwowych przez wlokno nerwowe. We wildknach mielinowych
bodziec nerwowy wedruje skokowo od wezla do wezla, praktycznie bez opdznienia. Widkna
bezmielinowe sg zatopione w ciele komorki Schwanna 1 otoczone cytoplazma komorkowsa
[17,48,91,102, 112, 157].

Szybko$¢ przewodzenia we wldknach nerwowych zalezy od $rednicy widkna,
grubosci ostonki mielinowej oraz wskaznika G (wskaznik G to stosunek $rednicy aksonu do
srednicy calego widkna). W peczku nerwowym ilosciowo przewazaja cienkie witokna
bezmielinowe.

Uwzgledniajac $rednice widkna nerwowego, dzieli si¢ je na trzy grupy:

e grupa A — widkna najgrubsze, najszybciej przewodzace (zaopatrujg migsnie
szkieletowe oraz odpowiadaja za czucie proprioceptywne i wibracji, a takze
czucie utozenia i dotyku;

e grupa B — wlokna trzewne dosrodkowe i przedzwojowe wtokna autonomiczne;

e grupa C — tu znajdujg si¢ widkna przewodzace bol i1 temperatur¢ oraz

pozazwojowe widkna autonomiczne.

1.2.2 Rodzaje uszkodzen nerwéw obwodowych

Uszkodzenie nerwdéw obwodowych niezaleznie od czynnika powodujgcego

wystapienie patologii moze powodowac¢ zmiany zwyrodnieniowe mieliny widkna nerwowego

(neuropatia demienilizacyjna) lub aksonu (neuropatia aksonalna). Zdecydowanie czgstsze sa



neuropatie aksonalne (ok. 80% wszystkich uszkodzen nerwu) niz uszkodzenia
demienilizacyjne (ok. 20%).

Akson 1 ostonka mielinowa sg ze sobg w bezposrednim kontakcie 1 wzajemnie na
siebie oddziatuja, dlatego tez mimo, ze w poczatkowym okresie uszkodzenie moze zajmowac
tylko jedna strukture szczegdlnie w przypadku uszkodzen trwajacych przewlekle, patologia
obejmuje rowniez druga skladowa wldkna nerwowego. Mamy wowczas do czynienia
z mieszanym charakterem uszkodzenia 1w wigkszosci procesOw patologicznych zmiany
zwyrodnieniowe w mniejszym lub wigkszym stopniu zajmujg obie struktury [17, 91, 112].

Ze wzgledu na zmiany zachodzace w nerwie po zadziataniu czynnika patogennego
(niezaleznie od jego charakteru) wyrdznia si¢ nastepujace uszkodzenia nerwu:

e zwyrodnienie neuronalne. W tym typie uszkodzenia poczatek zmian ma
miejsce w ciele komorki nerwowej (perikarion). Zmiany patologiczne, ktore
w poczatkowej fazie lokalizujg si¢ w perikarionie, w kolejnym etapie obejmujg
rowniez akson, ktory ulega uszkodzeniu. W dalszej kolejnosci zwyrodnienie
obejmuje ostonke melinowa i w efekcie dochodzi do zaniku wtokna
nerwowego. Zmiany tego typu wystepuja np. w stwardnieniu zanikowym
bocznym (SLA, sclerosis lateralis amytrophica), zapaleniu rogow przednich
rdzenia kregowego, neuropatiach toksycznych, poétpascu, dziedzicznej
neuropatii czuciowo-autonomicznej typu II i innych. Rokowanie dotyczace
regeneracji widkna nerwowego w tego typu uszkodzeniu jest niepomysine
[17,91, 112];

e zwyrodnienie wallerowskie. Ten typ zwyrodnienia jest najlepiej poznanym
rodzajem uszkodzenia nerwu — wystepuje po przerwaniu jego ciggtosci. Moze
do tego dojs$¢ w skutek przecigcia nerwu, ciezkiego niedokrwienia, jak rowniez
nacieku (np. naciek zapalny, choroba nowotworowa). Zmiany zwyrodnieniowe
w obrgbie aksonu pojawiaja si¢ po ok. 12 godzinach od przerwania ciaglosci
nerwu, a w oslonce mielinowej — po 3-4 dniach. Widkno nerwowe ulega
catkowitemu rozpadowi, ktory postepuje od miejsca uszkodzenia w kierunku
dystalnym. Resztki rozpadlej mieliny uprzataja makrofagi. Proliferujace
komorki Schwanna oraz tworzace si¢ z resztek rozpadlego nerwu pasma
Biingnera stanowig swoiste ,,rusztowanie”, w ktoére moga wrasta¢ ,,odrosty”
aksonu. Aksony, zaczynaja si¢ regenerowaé¢ od dosiebnego wezla Ranviera
powyzej miejsca uszkodzenia. Regeneracja witokna jest powolna, postepuje

z szybko$cig 2-3 mm na dobg;



e zwyrodnienie aksonalne. Zwyrodnienie to wigze si¢ z zaburzeniami
metabolizmu widkna nerwowego, niezaleznie od czynnika powodujacego te
zaburzenia. Tempo rozwoju zmian zwyrodnieniowych jest powolne.
Metabolizm jest zaburzony w catym wildknie nerwowym, ale na poczatku
uszkodzenie dotyka koncowego odcinka aksonu, ktory jest najbardziej
wrazliwy na takie zaburzenia. Nastepnie uszkodzenie postepuje w kierunku
ciala komoérki nerwowej, dlatego proces ten jest zwany obumieraniem
wstecznym (dying-back). Klinicznie ten typ zwyrodnienia daje obraz
polineuropatii symetrycznej. Sa to najczes$ciej polineuropatie toksyczne
i metaboliczne. Najbardziej podatne sa najdtuzsze i1 najgrubsze wiokna
nerwowe. Wraz z uszkodzeniem aksonu wtornie dochodzi rowniez do
uszkodzenia mieliny. Skuteczno$¢ regeneracji zalezy od przyczyny oraz
ciezkosci przebiegu polineuropatii [17, 89, 112]. Waznym elementem, ktory
wplywa na rokowanie w tym typie uszkodzenia nerwu, jest mozliwo$¢
usunigcia czynnika wywotujacego uszkodzenie;

e odcinkowa demielinizacja. Czynnik wywotujacy ten typ zwyrodnienia
powoduje uszkodzenie ostonki mielinowej lub tez komoérki Schwanna.
Uszkodzenie mieliny dotyczy jednego miedzywezla, 1 moze si¢ pojawié
w kilku odcinkach nerwu. Akson nie jest =zajety zwyrodnieniem.
Po uszkodzeniu ostonki mielinowej komorka Schwanna przystepuje do
procesu naprawczego, nastepuje proces remielinizacji. Proces demielinizacji
1 remielinizacji moze si¢ wielokrotnie powtarza¢ (te dwa procesy moga
wystepowa¢ w tym samym czasie), prowadzac do przerostu widkna
nerwowego w tym miejscu, w wyniku czego powstaja tzw. struktury
cebulowate. Duza liczba struktur cebulowatych powoduje powickszenie
objetosci witokna nerwowego, dlatego ten typ zwyrodnienia jest nazywany
neuropatig przerostowa. Jezeli proces trwa dtugo, to po wielu powtarzajacych
si¢ demielinizacjach moze doj$¢ do uszkodzenia aksonu. Zmiany o charakterze
odcinkowej demienilizacji wystepuja np. w zespole Guillaina-Barrégo [17, 27,
69,91, 95, 102, 112].

Istnieje kilka rodzajéw kwalifikacji uszkodzenia nerwow obwodowych. Skale
uszkodzen pelnig wazng rol¢ praktyczng, gdyz na ich podstawie mozna zaplanowaé
optymalne postgpowanie terapeutyczne 1 oszacowa¢ rokowanie dotyczace danego

uszkodzenia.



Seddon [17] zaproponowat kwalifikacje, zgodnie z ktdrg uszkodzenia nerwow obwodowych

dzieli si¢ na trzy nastepujace stopnie :

neurapraxia. W tym stopniu uszkodzenia, stwierdza si¢ ogniskowy blok
przewodzenia. Poza cechami bloku ogniskowego w zakresie badanych
parametréw przewodzenia nerwowego nie obserwuje si¢ innych zmian ( brak
cech uszkodzenia aksonu). W tym stopniu uszkodzenia nie uwidoczniono
rowniez zmian morfologicznych (czasem mozna uwidoczni¢ niewielkie
zmiany okotowgztowe lub dyskretne morfologiczne zmiany ogniskowej
demielinizacji). Rokowanie w tym stopniu uszkodzenia jest bardzo dobre; po
ustgpieniu czynnika patologicznego wywotujacego uszkodzenie w pehni
wracajg wszystkie funkcje wtokna nerwowego;

axonotmesis. W tym przypadku stwierdza si¢ uszkodzenie aksonu, nie ulega
mu natomiast tacznotkankowa struktura nerwu. W wyniku tego typu
uszkodzenia dochodzi do zwyrodnienia wallerowskiego nerwu, czyli patologia
dotyka dystalnej czgsci aksonu. Pojawiaja sie elektrofizjologiczne i kliniczne
cechy neurogennego uszkodzenia migéni ponizej miejsca uszkodzenia.
Rokowanie bywa raczej pomyslne, zabieg operacyjny rekonstrukcji nerwu nie
jest konieczny. W wigkszosci przypadkoéw dochodzi do samoistnej reinerwacji,
wracajg funkcje uszkodzonych nerwéw i migsni;

neurotmesis. Do tej grupy uszkodzenia kwalifikuje si¢ uszkodzenia nerwu,
w ktorych  dochodzi do uszkodzenia aksonu, jak réwniez czg$ci
tacznotkankowej nerwu, zostaje przerwana ciaggtos¢ nerwu. Rokowanie
dotyczace powrotu pelni funkcji jest niepomyslne, - spontaniczna regeneracja
wlokien nerwowych, jezeli do niej dochodzi, zazwyczaj pozostaje niepeta.
Dlatego w celu zwigkszenia powodzenia powrotu funkcji uszkodzonego
nerwu, w wigkszosci przypadkow niezbedny jest zabieg operacyjny, ktory

stwarza odpowiednie warunki do regeneracji nerwu.

Sunderland opracowat kwalifikacje, w ramach ktorej uszkodzenia nerwow podzielil na

pie¢ stopni [17, 27, 87,95, 112, 114, 159, 170]:

e stopien 1. — zmiany w nerwie odpowiadaja uszkodzeniu typu neurapraxia wedtug

kwalifikacji Seddona;

e stopien 2. — tu kwalifikuje si¢ zmiany typu axonotmesis wedtug kwalifikacji Seddona;



e stopien 3. — tu kwalifikuje si¢ uszkodzenia, ktore obejmuja aksony, endoneurium,
epineurium i perineurium;

e stopien 4. — uszkodzenia nerwow, w ktorych nieuszkodzone pozostaje tylko
epineurinum, za$§ uszkodzone s3 pozostate elementy, tzn. aksony, endoneurium

1 perineurium;

e stopien 5. — tu kwalifikuje si¢ uszkodzenia nerwu, w ktorym sa uszkodzone wszystkie
jego elementy; w kwalifikacji Seddona odpowiada to neurotmesis.
Nie kazde uszkodzenie nerwu mozna zakwalifikowa¢ do jednego ze stopni w
podanych skalach. Czg¢$¢ uszkodzen ma charakter mieszany i czesto kwalifikuje si¢ je do
r6znych stopni [112].

Specyficznym rodzajem uszkodzenia nerwoéw obwodowych jest blok przewodzenia.
Uszkodzenie to charakteryzuje si¢ ostabieniem lub zablokowaniem przewodzenia impulsow
nerwowych na okre§lonym odcinku nerwu, jest to zazwyczaj spowodowane zmiang
demielinizacyjng. Blok przewodzenia mozemy rozpozna¢ tylko wykonujac badanie
elektroneurograficzne. W badaniu ENG blok przewodzenia charakteryzuje si¢ spadkiem
amplitudy odpowiedzi przy stymulacji w miejscu dystalnym w stosunku do stymulacji

w punkcie proksymalnym w odniesieniu do miejsca wystepowania bloku przewodzenia.

1.2.3. Uszkodzenia w zespole cieSni nerwéw obwodowych

Zesp6Ot ciesni nalezy do mononeuropatii, w ktorych czynnikiem wywotujacym
uszkodzenie nerwu jest ucisk wywierany na ten nerw. Czynnik sprawczy nie powoduje
bezposredniego uszkodzenia. W zespotach z ucisku uszkodzone sg nerwy, ktore zazwyczaj sa
polozone w miejscach, gdzie moze tatwo doj$¢ do uszkodzenia w wyniku ucisku. Nerw
przebiega po twardym podtozu oraz na tyle plytko pod skora, ze jest podatny na ucisk. Jako
przyklad mozna poda¢ uszkodzenie nerwu strzatkowego w okolicy glowy kosci strzatkowe;j
czy tez uszkodzenie nerwu tokciowego w rowku nerwu tokciowego.

W zespotach ciesni nerw przebiega przez przestrzen o ograniczonych wymiarach,
w ktorych rozne patologie powoduja zmiany stosunkéw anatomicznych, np. obrzek
okolicznych tkanek wywoluje ucisk na nerw, jezeli ten ucisk trwa odpowiednio dlugo, to

w efekcie dochodzi do uszkodzenia nerwu [17, 27, 85, 86, 87, 91, 95, 112].



W zespotach cie$ni charakter uszkodzenia jest uzalezniony od sily i czasu ekspozycji nerwu
na ucisk. Blok przewodzenia, ktory wystepuje we wczesnej fazie narazonego na ucisk nerwu,
moze si¢ utrzymywacé przez roézny czas. Od czasu trwania ucisku 1 czasu trwania bloku
przewodzenia zaleza mechanizm i stopien uszkodzenia struktur nerwu.

Na poczatku objawy zespotu cie$ni sa spowodowane krétkotrwatym, przemijajacym
blokiem przewodzenia, ktory powstaje na skutek niedokrwienia. W momencie, w ktorym
ustepuja niekorzystne czynniki, kragzenie w naczyniach odzywczych nerwu jest przywracane
1 cechy bloku przewodzenia ustepuja. W tym czasie w nerwie nie pojawiajg si¢ zadne zmiany
strukturalne, a blok przewodzenia jest w pelni odwracalny [86, 87, 100, 108, 122, 170].
O niedokrwiennym podtozu poczatkowych zmian $wiadczy ich przemijajacy charakter.
Po ustgpieniu czynnikdw prowokacyjnych ust¢puja objawy kliniczne zespotu ciesni, np.
pacjent budzi si¢ wnocy zpowodu dretwienia konczyny gornej,; ,strzepywanie” reki
powoduje poprawe krazenia izmniejszenie lub ustgpienie objawoéw. Réwniez w tescie
Phalena (zgiecie dloniowe reki w nadgarstku po ok. 1 minucie powoduje pojawienie si¢
dretwienia) dochodzi do zwigkszenia ci$nienia w kanale nadgarstka 1 w efekcie do zaburzenia
krazenia, a nast¢pnie pojawiaja si¢ objawy kliniczne pod postacig drgtwienia w zakresie
unerwienia nerwu posrodkowego. Po ustawieniu reki w pozycji neutralnej objawy te ustepuja.
W czasie zabiegu operacyjneg, operatorzy takze obserwujg poprawe krgzenia w nerwie
posrodkowym po odbarczeniu kanalu nadgarstka poprzez przecigcie wiezadta poprzecznego
[14, 100, 121].

Jezeli ucisk wywierany na nerw utrzymuje si¢, to pojawiaja si¢ w nim zmiany
strukturalne pod postacig zgrubienia widkna nerwowego powyzej 1 ponizej miejsca ucisku;
zmiany te sg spowodowane procesami demielinizacji i remielinizacji. Ponizej miejsca ucisku
nerwu S$rednice aksonu i ostonki mielinowej sa mniejsze w stosunku do odcinka nerwu
powyzej miejsca uszkodzenia. W dalszym etapie trwania ucisku nastgpujg zmiany rowniez
w aksonach. W wyniku ucisku dochodzi do odsuni¢cia mieliny 1 aksonoplazmy od aksonu co
prowadzi do zwyrodnienia typu wallerowskiego. W dalszym etapie choroby w miejscu
uszkodzonego endoneurium i epineurium moze powsta¢ lacznotkankowa blizna o duzej
spoistos$ci.

W odniesieniu do mechanizmu uszkodzenia nerwu w cze$ci obwodowej wysunieto
koncepcje zespolu podwdjnego zmiazdzenia (double crush syndrome). Jej autorzy twierdza,
ze uszkodzenie aksonu w czesci proksymalnej uposledza transport aksonalny
i powoduje, ze w czesci dystalnej akson jest bardziej podatny na uszkodzenie. Koncepcje te

jak pierwsi oglosili Upton i McComas w 1973 roku [17]. Ta koncepcja ttumaczag m. in.
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niepowodzenia operacyjne w zespotach cie$ni. Wigkszo$¢ autordw nie potwierdza jednak
wpltywu uszkodzonego aksonu w czesci proksymalnej na przebieg uszkodzenia w odcinku
dystalnym.

Zespoty z ucisku to mononeuropatie, ktoére sa chorobami przewlektymi. W ich
przebiegu dochodzi do stopniowego narastania objawdw chorobowych, rownolegle z tym
postepuje patologia w strukturach nerwu. Celem postgpowania diagnostycznego, w tym
wykonania badan elektroneurofizjologicznych, jest rozpoznanie zespotu z ucisku 1 okreslenie
stopnia uszkodzenia nerwu, a na dalszym etapie — wybor optymalnego postgpowania

terapeutycznego [17, 48].

1.2.4. Anatomia nerwu posrodkowego

Nerw posrodkowy jest najwigkszym nerwem unerwiajagcym migsnie zginacze
konczyny gornej. Razem 2z nerwem tokciowym unerwia migénie przedniej grupy
przedramienia, dtoni oraz skor¢ dioni. Nerw posrodkowy tworza dwa korzenie, ktore
odchodzg, odpowiednio, jeden - z peczka przysrodkowego splotu barkowego, a drugi
— zpeczka bocznego; witokna nerwowe biegng od korzeni nerwowych, odpowiednio,
z pozioméw C8-Thl i C5-C7 [17, 112]. Oba korzenie tacza si¢ na przedniej powierzchni
tetnicy pachowej na poziomie brzegu dolnego migsnia piersiowego mniejszego, tworzac nerw
posrodkowy. Nastepnie, przez bruzde migsnia dwugtowego ramienia, nerw ten przechodzi na
poczatku bocznie, a nastepnie krzyzujac si¢ od przodu z te¢tnicg ramienng 1 po jej stronie
przysrodkowej — wchodzi do dotu tokciowego. W dole tokciowym wchodzi pod rozciggno
migsnia dwuglowego ramienia. W tej okolicy nerw oddaje galazki do migéni przedramienia
(unerwia migsnie przedniej grupy przedramienia z wyjatkiem migénia zginacza nadgarstka
tokciowego oraz dwoch gtow tokciowych migéni zginaczy palcow glebokich), po przejsciu
przez migsieh nawrotny obty (migdzy jego dwoma glowami) 1imigsnie zginacz
powierzchniowy 1 glteboki palcow oraz oddaniu czuciowej gatezi grzbietowej (ktéra unerwia
czuciowo skoére kiebu 1 czesci dloni), wchodzi do kanalu nadgarstka. Przed wejsciem do
kanalu nadgarstka nerw posrodkowy lezy miedzy $ciegnem migsnia promieniowego
nadgarstka a $ciggnem migénia dltoniowego dlugiego inastepnie pod troczkiem zginaczy
dochodzi przez kanal nadgarstka do dtoni. Kanat nadgarstka tworzy od strony grzbietowe;j

osiem kosci nadgarstka, a od strony dloniowej — troczek zginaczy. Nerw posrodkowy jest

9



najbardziej narazony na ucisk ok. 2,5 cm po wejsciu pod troczek zginaczy, gdzie kosci
nadgarstka tworza najwezsza rynienke. Po wyjs$ciu z kanalu nadgarstka nerw dzieli si¢ na
galezie koncowe, ktore unerwiaja nastepujace migsnie: odwodziciel kciuka, zginacz krotki
kciuka, przeciwstawiacz kciuka, glistowaty [1ilIl oraz galezie czuciowe, ktore zaopatruja
skore I, I, IIT 1 potowe promieniowa IV palca. Czesto migdzy gateziami koncowymi nerwu
posrodkowego i tokciowego wystepuja anastomozy, co utrudnia diagnostyke zespotu cie$ni

nadgarstka [17, 112, 117].

Nerw posrodkowy

Przebieg nerwu Przebieg nerwu posrodkowego na przedramieniu.
posrodkowego na

ramieniu.

Rys. Anatomia nerwu posrodkowego (z: R.D.Sinielnikowa, Atlas anatomii cztowieka,

Medicina, Moskwa, 1979.).
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1.2.5. Uszkodzenia nerwu posrodkowego

Nerw posrodkowy najczesciej jest uszkadzany w kanale nadgarstka czego
manifestacjg kliniczng jest CTS. Ponadto nerw posrodkowy moze by¢ uszkodzony na
pozostatych odcinkach swojego przebiegu ponad kanalem nadgarstka az do splotu
barkowego. Cze$¢ uszkodzen musi by¢ bezposrednio rdéznicowana z zespotem cie$ni

nadgarstka, gdyz manifestujg si¢ podobnymi objawami klinicznymi.

\‘(#

W

i
: J’
‘ A, Transverse

carpal

¥ ~ ligament

Median nerve released

Rys. Miejsce uszkodzenia nerwu posrodkowego w CTS 1 miejsce uwolnienia operacyjnego

(schemat).

Na przedramieniu moze doj$¢ do uszkodzenia nerwu w miejscu jego przejscia miedzy
glowami mig$nia nawrotnego obtego (zespdt migsnia nawrotnego obtego). Uszkodzenie moze
rowniez nastagpi¢ w wyniku uci$ni¢cia przez $ciggno migsnia dwuglowego. Ustagpienie
objawow powoduje operacyjne przecigcie widknistych pasm uciskajagcych nerw. Na
przedramieniu dochodzi takze do uszkodzenia nerwu migdzykostnego przedniego, ktory jest
czysto ruchowa galezig nerwu posrodkowego; uszkodzenie moze by¢ spowodowane urazem
lub przebiegac¢ bez uchwytnych przyczyn zewnetrznych, czgsto z samoistng remisja. Naktucie
w obrebie dotu tokciowego, ztamania kosci przedramienia oraz ko$ci nadgarstka takze moze

powodowac uszkodzenie nerwu posrodkowego [15].
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Na poziomie ramienia uszkodzenie nerwu wystepuje bardzo rzadko — tylko ok. 8%
uszkodzen nerwu posrodkowego wystepuje w tym odcinku. Przyczynami uszkodzenia w tym
miejscu moga byc¢:

e uszkodzenie przez glowe $pigcego partnera;

e uszkodzenie nerwu podczas zabiegdw na konczynie gornej w niedokrwieniu; moze go

spowodowac opaska uciskowa, zazwyczaj jest to catkowicie odwracalne uszkodzenie;

e uszkodzenie przez wigzadto Struthersa, tj. wigzadlo przebiegajace od wyrostka

nadktykciowego ramienia do nadktykcia przysrodkowego kosci ramiennej (objawy
ustepuja po operacyjnym przecieciu wigzadta);

e zlamanie wyrostka nadktykciowego;

e zlamanie kosci ramiennej, szczegolnie u dzieci;

e zwichnigcie stawu tokciowego poprzez zaklinowanie nerwu mi¢dzy ko$¢mi ramienng

1 fokciowa.

Uszkodzenie nerwu posrodkowego w dole pachowym wystepuja najczesciej podczas

naktucia t¢tnicy w tym miejscu, np. podczas angiografii [17, 91, 112, 163].
Uszkodzenie nerwu posrodkowego w innej lokalizacji niz okolica kanalu nadgarstka moze
imitowa¢ objawy wystepujace w zespole ciesni nadgarstka. Dlatego w przypadku objawow
klinicznych zespotu cie$ni nadgarstka w diagnostyce réznicowej powinno si¢ rozwazac rézne
miejsca uszkodzenia nerwu posrodkowego. Ustalenie miejsca uszkodzenia tego nerwu ma

zasadnicze znaczenie w wyborze wlasciwej procedury terapeutycznej [112].

1.3. Zespot ciesSni nadgarstka

1.3.1. Obraz kliniczny zespolu cie$Sni nadgarstka

Objawy zespotu ciesni nadgarstka poczatkowo maja posta¢ subiektywnych parestez;ji,
uczucia obrzeku, sztywnienia I, II, IIT 1 IV palca lub nawet catej dtoni. Na poczatku objawy
pojawiaja si¢ w nocy, zazwyczaj niedtugo po zasnigciu. Dolegliwosci wybudzaja pacjentow,
ustgpienie dolegliwosci powodujg poruszanie, rozcieranie, czy potrzasanie dtonig , jednak po
zas$nigciu objawy czesto powracaja, powodujac kilkukrotne wybudzanie pacjenta w ciggu

nocy [17, 112]. Dolegliwo$ci moga obejmowac nie tylko dlon — czesto rozszerzaja si¢ na
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przedramig, ramig¢, bark, mogg promieniowac do szyi. W tym okresie moga wystepowac tylko
objawy subiektywne, bez obiektywnych zaburzen czucia w obrgbie dloni. Rano pacjenci maja
uczucie zdregtwialej, obrzeknigtej dioni, ktore po pierwszych czynnosciach ustgpuje. W ciagu
dnia pacjenci nie odczuwaja podobnych dolegliwosci. Ta poczatkowa faza CTS moze trwaé
wiele miesigcy, a nawet lat. Etap ten czgsto jest nazywany brachialgia paraesthetica nocturna
[69, 108, 112, 128, 162]. W poczatkowej fazie objawy dotycza zazwyczaj jednej dtoni,
najczesciej konczyny dominujacej, za§ w pdzniejszym etapie obejmujg réwniez druga
konczyng. Badanie -elektroneurofizjologiczne wykonane na tym etapie bardzo czgsto
wykazuje patologi¢ $wiadczaca o demielinizacji ogniskowej w nerwie posrodkowym
zlokalizowang w obrebie kanalu nadgarstka, czgsto we wtoknach czuciowych.

P&zniej objawy zaczynaja si¢ roOwniez pojawia¢ w ciggu dnia, szczegOlnie przy
wykonywaniu czynno$ci powodujacych przecigzenie nerwu posrodkowego w kanale
nadgarstka (ruchy naprzemienne prostowania i zginania nadgarstka, dlugotrwate zginanie lub
prostowanie nadgarstka). Sg to zaburzenia czucia 1 parestezje w obrebie najczesciej I, Il oraz
IIT 1 przysrodkowej potowy palca IV. W znacznie bardziej zaawansowane] fazie zespolu
dochodzi do ostabienia sity migsniowej dioni i zaniku mieéni kiebu kciuka. Ostabienie sity
migsniowej powoduje zaburzenie szczegdlnie ruchow precyzyjnych, takich jak np. zapinanie
guzikow czy odkrecanie zakretek. Moga si¢ tez pojawi¢ objawy naczynioruchowe, np. objaw
Raynauda, zmiany troficzne w zakresie unerwienia nerwu posrodkowego, zwlaszcza
opuszkow palcow, a nawet moze doj$¢ do osteolizy [17, 69, 87, 112, 114, 117, 126, 128, 159,
163, 170, 175].

1.3.2. Przyczyny zespohu ciesni nadgarstka

Zespot ciesni nadgarstka powstaje na skutek przewleklego ucisku nerwu
posrodkowego w kanale nadgarstka pod troczkiem zginaczy. W wyniku proceséw
miejscowych lub wptywu zaburzen ogoélnoustrojowych, dochodzi do zwigkszonego ci$nienia
w obrebie kanatu nadgarstka, co w efekcie powoduje przewlekla impresj¢ na nerw w wyniku
czego, w pierwszym etapie, dochodzi do zamykania naczyn krwionos$nych, bedacych
naczyniami odzywczymi nerwu i pojawienia si¢ objawow klinicznych zespotu ciesni

nadgarstka. Czynniki sprzyjajace wystapienie CTS ze wzgledu na miejsce ich dzialania,
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mozna podzieli¢ na miejscowe 1 ogdlne [17, 48, 112]. Do zmian miejscowych mozna

zaliczy¢:

stany pourazowe. Zespot cie$ni nadgarstka moze wystapi¢ po pewnym okresie od
zlamania, szczegoélnie kos$ci nadgarstka lub okolicy stawu promieniowo-
nadgarstkowego. Po oparzeniu mogg powsta¢ blizny, ktoére mogg zmienia¢ stosunki
anatomiczne w obrebie tkanek okolicy kanatu nadgarstka. Krwiak pourazowy moze
si¢ pojawi¢ w okolicy nerwu 1 uciska¢ go; na krwawienia bardziej podatni sg pacjenci,
u ktorych jest stosowane leczenie przeciw zakrzepowe;

anomalie anatomiczne w obrgbie nadgarstka. Anomalie anatomiczne moga
powodowac zmiany stosunkOw anatomicznych w obrebie nadgarstka. Takg zmiang
moze by¢ nietypowy przebieg mig¢snia zginacza powierzchniowego palcéw. Zdarzaja
si¢ réwniez anomalie w przebiegu migsnia dloniowego dhlugiego, ktére moga
powodowa¢ ucisk nerwu. S3 to najczescie] wystepujace warianty anatomiczne
wpltywajace na wystgpienie  CTS, ale zmiany w obrebie kazdego migsnia
przebiegajacego w okolicy kanatu nadgarstka moga si¢ sta¢ przyczyng wystapienia
objawow uszkodzenia nerwu [17, 68, 69, 87, 112];

procesy rozrostowe. Takie zmiany zlokalizowane w okolicy kanatu nadgarstka z samej
swojej natury z biegiem czasu powickszaja si¢ i moga powodowaé ucisk na nerw.
Zmiany guzowate 1 guzopodobne, ktére sg najczesciej spotykane w okolicy kanatu
nadgarstka, to m. in.: ganglion, naczyniak okotonerwowy, widkniaki, thuszczaki;
zmiany przecigzeniowe. Narazenie zawodowe na przecigzenia w obrebie konczyn
gornych, w tym okolicy kanatu nadgarstka, predysponuja do wystgpienia CTS
u pacjentow wykonujacych okreslone czynno$ci. Zawody, ktorych wykonywanie
predysponuje do wystapienia CTS, to: pracownicy fizyczni narazeni na wibracje
iczynnosci powodujagce przecigzenie dloni, np. pracujacy przy miotach
pneumatycznych, szlifierze, krawcowe, ksiegowe, lekarze stomatolodzy 1 inni;

stany zapalne. Stany zapalne toczace si¢ w kanale nadgarstka i w jego okolicy
powoduja obrzek tkanek migkkich i zmniejszenie wymiaru kanalu nadgarstka, co

prowadzi do ucisku na nerw posrodkowy.

Cze$¢ chorob ogolnoustrojowych wplywa réwniez na tkanki tworzace kanat nadgarstka,

a takze bezposrednio na nerw posrodkowy prowadzac ostatecznie do wystgpienia CTS.

Czynniki ogdlnoustrojowe wptywajace na wystapienie CTS to:
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zaburzenia hormonalne. W zaburzeniach czynno$ci tarczycy wzrasta ryzyko
uszkodzenia nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka; zwiekszone ryzyko wystepuje
zarowno w przypadku niedoczynnosci, jak inadczynnosci tarczycy. Normalizacja
hormondéw tarczycy w wigkszosci przypadkdw powoduje rowniez ustepowanie
objawow uszkodzenia nerwu posrodkowego. W przebiegu cukrzycy wzrasta ryzyko
wystgpienia CTS; zwigkszone ryzyko wystgpuje zarbwno w cukrzycy typu 1, jak
1 typu 2. Wéroéd chorych na cukrzyce wyzsze ryzyko CTS dotyczy pacjentow,
u ktorych juz wystepuja objawy polineuropatii cukrzycowej [17, 112]. Akromegalia to
choroba przebiegajaca z zaburzeniami hormonu wzrostu, w ktorej oprocz wielu
zaburzen w obrgbie tkanki kostnej i tkankach migkkich zwigksza si¢ ryzyko CTS.
W czasie cigzy oraz w okresie menopauzy rowniez mamy do czynienia z zaburzenia
hormonalnymi. U tych pacjentek w tym czasie czg¢sciej rozwija si¢  CTS.
Przyjmowanie lekow hormonalnych, takich jak np. $rodki antykoncepcyjne,
hormonalna terapia zastepcza (HTZ), rowniez zwicksza ryzyko wystgpienia CTS;
stany zapalne. Choroby tkanki lacznej powoduja zmiany zapalne w tkankach
migkkich, co stwarza zwigkszone prawdopodobienstwo wystapienia neuropatii
zucisku w tym CTS. Réwniez RZS sprzyja wystagpieniu CTS. Zdarza si¢, ze objawy
CTS w RZS wyprzedza zmiany zapalne w stawach. W amyloidozie odktadanie
depozytow biatkowych powoduje m.in. uszkodzenie nerwdéw, prowadzi do
wystapienia polineuropatii, uszkodzenia widkien autonomicznych i wystgpienia CTS.
Roéwniez w sarkoidozie czegsciej mamy do czynienie z wystgpowaniem  CTS.
W niektorych chorobach infekcyjnych wystepuje zwickszone ryzyko — CTS,
najczestsze choroby infekcyjne w ktorych wystepuje  CTS to: neuroborelioza,
gruzlica, trad;

zaburzenia krazenia. Zaburzenia krazenia w obrgbie nerwu posrodkowego o roznym
podtozu, mogace wystepowa¢ w nadcis$nieniu t¢tniczym, zmianach zakrzepowych
w tetnicach konczyny gornej czy niewydolnosci krazenia, rowniez mogg prowadzi¢ do
wystapienia CTS. Zaburzenia mogg si¢ pojawi¢ po zatozeniu przetoki t¢tniczo-zylnej

u pacjentéw dializowanych.

Zespot cie$ni nadgarstka czgsciej wystgpuje u pacjentow przyjmujacych niektore leki, np.:
diazepam, lit, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), propranolol, metoprolol, talidomid
[17,112, 163, 170].

W celu podjecia prawidlowych decyzji terapeutycznych nalezy w pierwszym rzedzie

diagnozowa¢ ewentualne zaburzenia miejscowe i ogolnoustrojowe, ktore predysponuja do
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wystgpienia  CTS. Od tego zaleza schemat postgpowania leczniczego 1rokowanie.
W pierwsze] kolejnosci nalezy leczy¢ choroby ogolnoustrojowe; jezeli po normalizacji
czynnikéw  ogélnoustrojowych nadal utrzymuja si¢ objawy uszkodzenia nerwu

posrodkowego, to wowczas nalezy leczy¢ CTS.

1.3.3. Metody diagnostyki zespolu cieSni nadgarstka

1.3.3.1. Badanie przedmiotowe

Pomimo znacznego rozpowszechnienia CTS, to — jak do tej pory — nie ustalono
jednoznacznych zalecen diagnostycznych. Amerykanska Akademia Neurologii (AAN,
American Academy of Neurology) dopiero w 1993 roku wydata zalecenia dotyczace kryteriow
diagnostycznych, jakie powinny by¢ stosowane w tej mononeuropatii [5, 73]. Inne
towarzystwa w tym Europejska Federacja Towarzystw Neurologicznych (EFNS, European
Federation of Neurological Societys) wydata zalecenia wzorowane na Amerykanskiej
Akademii Neurologii [17].

Podobnie jak w innych jednostkach chorobowych w przypadku diagnostyki CTS
istotne znaczenie ma doktadnie przeprowadzony wywiad, badanie przedmiotowe w tym
diagnostyka réznicowa ukierunkowana na CTS . W tym okresie u pacjenta wystepuja tylko
objawy subiektywne; w badaniu neurologicznym nie stwierdza si¢ obiektywnych objawow
uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego. Dlatego tez we wczesnej fazie choroby nalezy
w pierwsze] kolejnosci wykluczy¢ jednostki chorobowe, ktore moga si¢ manifestowac
podobnymi objawami lub wystepowac rownoczesnie z CTS. Podobny obraz kliniczny do
obserwowanego w CTS moze wystepowaé w innych, wspomnianych juz wcze$niej,
jednostkach chorobowych, takich jak np. zespdt migsnia nawrotnego oblego, zespot migsnia
migdzykostnego przedniego, zespdt migsni pochylych przednich (zespdt gérnego otworu
klatki piersiowej), uszkodzenie korzeni rdzeniowych odcinka szyjnego kregostupa
(na poziomie C5-C7, C8-Thl), poczatkowa faza polineuropatii, uszkodzenie splotu
barkowego, jamisto$¢ rdzenia, SLA [9, 17, 27, 48, 68, 112, 126].

Najwazniejsze, jak w kazdej jednostce chorobowej, s3a szczegdélowe badanie

podmiotowe (wywiad chorobowy) i badanie przedmiotowe.
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Niektorzy specjalisci zajmujacy si¢ diagnostyka 1 leczeniem  CTS uwazaja,

ze diagnostyka oparta na kryteriach klinicznych pozwala dokonaé ostatecznego rozpoznania

CTS. Wigkszo$¢ autoréw zajmujacych si¢ problemem CTS zaleca jednak rozpoznawanie

tego zespolu po przeprowadzeniu badan klinicznych (wywiad, badanie kliniczne tacznie

z testami prowokacyjnymi), jak rowniez na podstawie badan neurofizjologicznych.

Szczegdlowy wywiad powinien wyjasni¢ doktadny przebieg objawow, a takze ich czas,

zakres 1 charakter.

Badanie przedmiotowe, oprocz wnikliwego badania neurologicznego, powinno

obejmowac¢ wykonanie testow prowokacyjnych. Nalezg do nich:

badanie objawu Tinela — energiczne opukiwanie okolicy nadgarstka w rzucie nerwu
posrodkowego powoduje parestezje w koncowkach palcow unerwianych przez nerw
posrodkowy;

test Phalena — zgigcie dloniowe nadgarstka pod katem 90° przez ok. 1 minutg
powoduje wystgpienie parestezji w koncoOwkach palcow w zakresie unerwienia nerwu
posrodkowego (odwrocony test Phelena polega na zgigciu grzbietowym w stawie
nadgarstka);

test uciskowy (Paleya i McMurtry’ego) — uciskanie w okolicy nadgarstka w rzucie
nerwu posrodkowego powoduje wystgpienie parestezji w koncoéwkach palcow
w zakresie unerwienia nerwu posrodkowego;

test opaskowy — zaci$nigcie mankietu do mierzenia ci$nienia tetniczego na ramieniu
(cisnienie w mankiecie powinno o 10 mm Hg przekracza¢ ci$nienie skurczowe)
powoduje wystgpienie zaburzen czucia w zakresie unerwienia nerwu posrodkowego;
test dyskryminacji dwoch punktow — wykonuje sie go za pomocag cyrkla; stuzy
okresleniu odlegtosci, w jakiej pacjent rozrdznia bodziec jako dwa oddzielne punkty
(granica to 6 mm);

test czucia wibracji — wykonuje si¢ go za pomocg stroikoéw wyskalowanych na 128

1256 Hz.

Wigkszo$¢ badaczy uwaza, ze najwicksza czutos¢ wykazuje test Phalena (71%), a najwieksza

specyficznosé — test Tinela (94%) [17, 29, 38, 48, 53, 55, 56, 57, 110, 112, 114, 163].
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1.3.3.2 Badanie elektroneurograficzne

Bardzo wazne miejsce w diagnostyce CTS zajmuja badania elektrofizjologiczne, ktore
wickszos¢ autorow uznaje za ,zloty standard” [25]. Istotna zaleta badan
elektrofizjologicznych wiaze si¢ z kilkoma aspektami:

e w poczatkowe] fazie CTS, kiedy nie ma obiektywnych odchylen w badaniu
neurologicznym, w badaniach przewodnictwa nerwowego bardzo czgsto mozna
wykaza¢ patologie we wloknach czuciowych nerwu posrodkowego 1 dokonac
rozpoznania;

e pozwala na wykluczenie innych jednostek chorobowych, np. uszkodzenia nerwu
posrodkowego na innym poziomie, radikulopatii, polineuropatii w poczatkowe;j fazie;

e umozliwia ocen¢ stopnia zaawansowania uszkodzenia nerwu posrodkowego
1 ewentualnie mig$ni unerwianych przez ten nerw;

e umozliwia monitorowanie przebiegu CTS (kolejne wykonywane badania okres$laja
stopien zaawansowania CTS);

e pozwala na ocen¢ pacjentdéw po nieskutecznym leczeniu operacyjnym, np. w ramach
weryfikacji rozpoznania;

e pomaga w ustaleniu optymalnego leczenia u pacjentdow z okreSlonym stopniem
zaawansowania CTS.

Wykorzystujac w diagnostyce CTS badania elektrofizjologiczne, wykonuje si¢ badania
ENG, w ktorych ocenia si¢ parametry przewodzenia w nerwie, w jego wtoknach czuciowych
i ruchowych. Czesto przeprowadza si¢ rowniez badanie elektromiograficzne, oceniajac stan
badanych migsni (w zespole ciesni w przypadku uszkodzenia widkien ruchowych mozna
wykry¢ cechy neurogennego uszkodzenia mig$ni unerwianych przez uszkodzony nerw)
[17, 48, 112].

Badanie przewodnictwa nerwowego wiokien ruchowych wykonuje sie, draznigc bodzcem
elektrycznym za pomoca elektrody powierzchownej nerw w miejscu, w ktorym jest dobrze
dostepny. Elektrody odbiorcze, ktére sa najczesciej rowniez elektrodami powierzchniowymi
(mozna réwniez uzywacé igtowych elektrod odbiorczych), umieszcza si¢ nad mig¢sniem
unerwianym  przez  badany nerw, a miedzy elektrodami  stymulujacymi
i odbiorczymi umieszcza si¢ elektrode uziemiajaca. Wtokna ruchowe nerwu bada sig,

draznigc nerw w kilku punktach i okresla parametry w poszczegolnych odcinkach [48].
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Wildkna czuciowe bada si¢, draznigc skore¢ w obszarze unerwianym przez badany nerw
elektrodami stymulujgcymi, natomiast elektrody odbiorcze umieszcza si¢ w proksymalnej
cze$ci nerwu. Badanie nerwoéw moze si¢ odbywaé za pomocag impulsow przebiegajacych
ortodromowo (zgodnie z fizjologicznym przewodzeniem bodzca), jak réwniez antydromowo
(impuls przebiega w kierunku przeciwnym do fizjologicznego przebiegu bodzcow).
Do badania witokien ruchowych uzywa si¢ bodzca ortodromowego, wtokna czuciowe za$
mozna badac¢, uzywajac zardowno impulsow orto-, jak 1 antydromowych. Badajac nerw, drazni
si¢ go bodzcem supramaksymalnym, czyli takim, ktéry o 10-25% przewyzsza bodziec
maksymalny (bodziec maksymalny to taki, przy ktérym uzyskuje si¢ maksymalng amplitude
odpowiedzi). Ma si¢ wtedy pewnos¢, ze zostalty pobudzone wszystkie aksony w danym
nerwie. Podczas badania bardzo waznym czynnikiem, ktory wptywa na wynik badania, jest
temperatura. Prawidlowa temperatura skory podczas badania powinna si¢ miesci¢ migdzy
32 a 36 °C [18, 48]. Celem badania przewodnictwa nerwowego jest okreslenie mozliwos$ci

przewodzenia bodzca, jego wielkos$ci oraz szybkosci przewodzenia impulsu w nerwie.

MOTOR NERVES: Lat SD Amp SD Ccv SD Amp% SD F-M SD
[ms] [mV] [m/s] [%e] [ms]
Right Medianus 5 i 253 05
Wrist - APB 35 09 7.6; 0.7 i
Bel Elb - Wrist 7.5 7.2; 55.0 -5 ;
Ab EIb - Bel Elb 9.8 6.8 56.5 -6i
Right Ulnaris i 253 0.3
Wrist - ADM 28 -L6
Be Elb - Wrist 6.2 70.6 -7
Ab EIb - Be EIb 7.8 50.0 -4 ;
plexus - Ab Elb 9.5 64.7 -2 :
SENSORY NERVES: Lat SD Amp SD cvo SDh Amp% SD
[ms] [aV] [m/s) [%]
Right Medianus
Dig I - Wrist 33 0.9 12, 57.1
Dig III - Wrist 3.4 1.3 12 55.4
Right Ulnaris i
Dig V - Wrist 29 04 | 2 | L 56.5

Rys. Prawidlowy wynik badania ENG (tabela).
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MOTOR NERVES

[ / \'\ Stim _
Right Medianus A b
Wrist - APB Ly 7% st (D smV
Bel Elb - APB el N \ B e s il
AbElb - APB i —\ [ ——— — #6ma
] \
! S\ £
Right Ulnaris b o \.,‘ A e W
Wrist - ADM i L e 21.12mA 10mV
Be Elb - ADM ¢ ¥ N e 61.35mA R
Ab Elb - ADM e /’// 48.48mA
plexus - ADM + > ; 40.92mA
\"‘\//
SENSORY NERVES
Stim  #Avg
Right Ulnaris ‘ o\ y |
Dig V - Wrist e /\ o 27.93mA 9 {ouv
Y N e iy "L'
Right Medianus l
Dig I1 - Wrist | N . S5mA 10 geuy
Dig I11 - Wrist ey GO o< gy e R R
’/‘_‘ P \,,\\"!' -
Rys. Prawidlowy wynik badania ENG (wykresy).
MOTOR NERVES: Lat SD CV  SD Amp% SD F-M SD
ms] mis] 1%l [ms]
Right Medianus 298 6.2
Wrist - APB 62 12
Bel Elb - Wrist 10.9 a5 -36
Ab EIb - Bel Elb 133 4 50.0 -10
Right Ulnaris 283 19
Wrist - ADM 3 01 i {
Be Elb - Wrist 6.7 8.2 50.0 6
Ab EIb - Be Elb 8.4 6.9, 52,9 -16.
plexus - Ab Elb 10.2. 6.7 500 -2
SENSORY NERVES: Lat SD Amp SD CV SD Amp% SD
[ms] [uV] [nvs] (%]
Right Medianus
Dig II - Wrist il —
Dig I11 - Wrist N s
Right Ulnaris
Dig V - Wrist 220 15 4.1 55.9

Rys. 3. Nieprawidtowy wynik badania ENG (tabela).
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MOTOR NERVES

Stim

Right Ulnaris

N
Wrist - ADM e . 88.48mA 20mV
Be Elb - ADM e }\ o 100mA Sms
Ab Elb - ADM e A e — 100mA
plexus - ADM S R PP e 72.82mA
Right Medianus
Wrist - APB 30.16mA SmV
Bel Eib - APB 100mA St
Ab Elb - APB - 100mA
SENSORY NERVES
Sdm  Wivg
Right Medianus 1l
Dig I1 - Wrist i e, 30.48mA 23 gy
Dig 111 - Wrist ‘,,\%‘:‘-"j:jm-‘m-w“‘“‘“z:jf e, 26.TMA 24
Right Ulnaris i
Dig V - Wrist ™ e nmmA M gy
| i b 1ms

Rys. Nieprawidtowy wynik badania ENG (wykresy).

Okreslajagc parametry przewodnictwa nerwowego, mozna bardzo precyzyjnie okresli¢
miejsce uszkodzenia nerwu, stopien uszkodzenia i monitorowac przebieg uszkodzenia w
czasie [6, 48, 112, 163].

Na rysunku 3 1 4 przedstawiono nieprawidlowy wynik badania ENG. Stwierdzone
nieprawidlowosci dotyczace witokien ruchowych nerwu posrodkowego prawego to
wydtuzenie latencji koncowej odpowiedzi, obnizenie amplitudy odpowiedzi i wydtuzenie
latencji odpowiedzi fali F. Przy stymulacji wildkien czuciowych nie zarejestrowano
odpowiedzi.

Ograniczenia zwigzane z badaniem przewodnictwa nerwowego to: bolesno$¢ badania, nie
wszyscy pacjenci toleruja nieprzyjemne doznania podczas badania oraz czesto trudnosci z

dostepnoscia.

1.3.3.3. Badania obrazowe w diagnostyce CTS

Innym badaniem wykorzystywanym w diagnostyce CTS jest badanie

ultrasonograficzne (USG, ultrasonography). Jego znaczacymi zaletami sg duzy dostep oraz
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tatwos$¢ 1 szybko$¢ wykonania; badanie jest nieinwazyjne i bezbolesne. Szczegdlne znaczenie
badanie USG ma w sytuacji, w ktérej wystepuja kliniczne objawy CTS, a w badaniu
przewodnictwa nerwowego nie stwierdza si¢ cech uszkodzenia nerwu. W badaniu USG
mozna zobrazowac¢ struktury wewnatrz kanalu nadgarstka i w jego okolicy. Jest to wigc
bardzo pomocne badanie szczegdlnie w zespotach, w ktorych patologia dotyka tkanek
miegkkich kanatu lub w jego okolicy. W ocenie samego nerwu posrodkowego w badaniu USG
okresla si¢ jego pole powierzchni 1 grubo$¢ na wysokosci kosci grochowatej [44, 48, 96, 112,

124, 133, 172].

acaphod bone

Source: Neurosurg Focus © 2009 Amencan Association of Neurological Surgeons

Ryc. Obraz nerwu posrodkowego w badaniu usg(z: Neurosurg Focus 2009 American

Association of Neurological Surgeons).

Kolejnym badaniem stosowanym w diagnostyce CTS jest rezonans magnetyczny
(MRI, magnetic resonance imaging). Obraz uzyskany ta metoda bardzo doktadnie ukazuje
stan kanalu nadgarstka, okolicznych tkanek, zmian w kosciach tworzacych kanat nadgarstka
oraz nerw posrodkowy. Oprocz okreslenia pola powierzchni i grubo$ci nerwu mozna
zobaczy¢ ewentualne zmiany $rod nerwowe. Rezonans magnetyczny jest badaniem duzo
doktadniejszym niz USG, ale mniej dostepnym i wymaga dtuzszego czasu badania. Nastepna
niedogodnoscig jest wysoki koszt MRI. Wielu autorow zaleca przeprowadzenie badania MRI

przed zabiegiem operacyjnym wykonywanym metoda endoskopowa w celu doktadnego
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zobrazowania stosunkow anatomicznych w kanale nadgarstka i okolicy [17, 48, 74, 86, 96,
104].

Badanie rentgenowskie (RTG) moze by¢ przydatne w diagnostyce CTS, zwlaszcza po
urazach 1 zmianach w kosciach tworzacych kanat nadgarstka [17, 48].
Kazde z wymienionych badan ma swoje wazne miejsce w diagnostyce CTS. Doswiadczony
lekarz powinien zdecydowac, ktore z nich bedzie najbardziej przydatne w rozpoznaniu CTS

u konkretnego pacjenta.

1.3.4. Ocena stopnia zaawansowania zespolu cieSni nadgarstka

Ocena stopnia zaawansowania CTS jest istotna w okre$leniu optymalnych zalecen
terapeutycznych oraz rokowania, a takze dla sprawnego porozumiewania si¢ mig¢dzy
specjalistami zajmujacymi si¢ leczeniem  CTS (neurolodzy, rehabilitanci, ortopedzi,
chirurdzy r¢ki, neurochirurdzy).

Stopien zaawansowania CTS mozna oceni¢ za pomoca réoznych kwalifikacji. Mozna okresli¢
stopien uszkodzenia nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka na podstawie objawow
subiektywnych, zgtaszanych przez pacjenta, oraz badania klinicznego. Drugi sposob to ocena
stopnia uszkodzenia na podstawie wyniku badania elektrofizjologicznego. Najdoktadniejszym
sposobem oceny jest polaczenie badania klinicznego i wyniku badania elektrofizjologicznego.

Wedlug skali opartej na objawach klinicznych bedacej obecnie najbardziej
popularnym narz¢dziem kwalifikacji zaawansowania CTS; oparta na objawach klinicznych,
wyroznia si¢ trzy grupy w zalezno$ci od nasilenia objawow:

e do 1. grupy nalezg chorzy z przemijajacymi objawami o niezbyt duzym nasileniu
dolegliwosci, ktore wystepuja gtownie w nocy;

e 2. grupa to pacjenci ze stalymi dolegliwo$ciami, u ktérych objawy nasilaja si¢ w nocy.
Wystepuja u nich zaburzenia czucia i niewielkie zaniki migsni klebu kciuka.
Sprawno$¢ reki jest nieco uposledzona;

e 3. grup¢ tworza pacjenci z nasilonymi dolegliwosciami. Wystepuje u nich ostabienie
sity migsniowej i czucia w zakresie zaopatrywanym przez nerw posrodkowy. Widac
wyrazne zaniki mies$ni kiebu kciuka oraz pogorszenie sprawnosci dloni. Rokowanie
w tym stopniu zaawansowania jest zte, nawet w przypadku zastosowania leczenia
operacyjnego [17].
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W 1988 roku Gelberman opracowat prosta skale oparta na ocenie latencji koncowe;j
okreslanej w badaniu przewodnictwa wilokien ruchowych nerwu [17, 48]. Bardziej
rozbudowang skal¢ przedstawili Padua w 1997 roku oraz w tym samym roku Stevens i Clarke
[17, 48]. W obu tych skalach uwzgledniono zmiany w przewodnictwie nerwowym, zarowno
we widknach ruchowych, jak i czuciowych. W skali wedlug Padua wyrdznia sie sze$¢ stopni
uszkodzenia nerwu posrodkowego. Szosty stopien to brak uszkodzenia, zar6wno we
wildknach czuciowych, jak i ruchowych, a pierwszy stopien — ekstremalne uszkodzenie przy
braku odpowiedzi z wildkien czuciowych iruchowych (catkowite uszkodzenie witdkien
czuciowych i ruchowych) [48]. W skali wedtug Stevens i1 Clarke uszkodzenia nerwu dzieli si¢
na trzy stopnie; pierwszy stopien to niewielkie uszkodzenie wtokien czuciowych i1 ruchowych,
w drugim stopniu uszkodzenia znajdujg si¢ pacjenci z umiarkowanym nasileniem zmian
a trzeci stopien — bardzo nasilone zmiany [48].

Klasyfikacje, ktéra taczy zmiany w badaniu elektrofizjologicznym oraz objawy
kliniczne, przedstawit w 1993 roku Rosenbaum [17]. Jest to skala pigciostopniowa, z tym ze
pierwszy stopien dzieli si¢ na podstopnie a) 1 b). Pierwszy stopien, podgrupa a), to pacjenci
bez objawoéw klinicznych, u ktérych zmiany wystepuja tylko w badaniu przewodnictwa
nerwowego, czwarty stopien oznacza nasilone zmiany subiektywne i1 w badaniu
przedmiotowym oraz uszkodzenie aksonalne w badaniu przewodnictwa nerwowego.
Rosenbaum do kazdego stopnia zaawansowania zaproponowat postepowanie diagnostyczne
1 terapeutyczne, np. w pierwszym stopniu nie zaleca leczenia, za§ w czwartym stopniu zaleca

leczenie operacyjne [17, 48].

Tabela . Elektrofizjologiczna klasyfikacja oceny stopnia uszkodzenia nerwu posrodkowego

w nadgarstku (Stevens, Clarke,1997)

Stopien zaawansowania | Przewodzenie we wléknach | Przewodzenie we wldknach
CTS czuciowych na odcinku | ruchowych na odcinku
nadgarstek-palce nadgarstek-miesien

odwodziciel krotki kciuka

I niewielki wydluzona latencja | bez zmian
czuciowa, niezaleznie
od  sposobu  draznienia,

pomiaru latencji czy
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zastosowanej techniki

badania

II umiarkowany

wydtuzona latencja czuciowa

wydtuzona latencja ruchowa

III znacznie nasilony

wydtuzona latencja
czuciowa, zwykle obnizenie
amplitudy lub brak
potencjatu odpowiedzi

czuciowej SNAP

wydtuzona latencja ruchowa,
zwykle obnizenie amplitudy
lub brak CMAP; w badaniu
EMG obecne objawy

odnerwienia i1 reinerwacji

Tabela 4. Klasyfikacja oceniajaca

(Rosenbaum 1993)

stopien zaawansowania zespolu cie$ni nadgarstka

Stopien uszkodzenia | Objawy Objawy Badanie
nerwu posrodkowego | podmiotowe przedmiotowe elektrofizjologiczne
Ia bezobjawowa | bez objawow bez objawow bezobjawowe
neuropatia zwolnienie szybkosci
nerwu posrodkowego przewodzenia
Ib subkliniczne | bez objawow dodatni objaw Tinela | zwolnienie szybkosci
podraznienie lub dodatni przewodzenia
nerwu posrodkowego test Phalena
IT ZCN tagodny okresowo zwykle dodatni | zwolnienie szybkos$ci
lub miernego stopnia | nawracajace objaw Tinela przewodzenia

1 dodatni test Phalena
M1 uporczywe, | obecne zwykle objawy w | zwolnienie szybkos$ci
utrzymujace si¢ postaci zaburzen | przewodzenia  oraz

stale objawy ZCN czucia lub oslabienia | czesto
sity migsni kiebu wspotistniejace
uszkodzenie aksonu
IV znacznie nasilone | zwykle obecne zaburzenia  czucia | stwierdza si¢ objawy

objawy ZCN

oraz oslabienie sily
mies$ni kiebu, czesto
stwierdza si¢ zanik

migsni kiebu

$wiadczace 0

uszkodzeniu aksonu
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1.3.5. Metody leczenia zespolu ciesni nadgarstka

Wybor wlasciwego postepowania terapeutycznego u pacjenta z uszkodzeniem nerwu
posrodkowego jest uzalezniony od stopnia jego uszkodzenia, ale takze od choréb

wspotistniejgcych, ktére wptywaja na przebieg CTS.

1.3.5.1. Leczenie zachowawcze

Wigkszos¢ autordw jest zdania, ze CTS powinien by¢ w pierwszej kolejnosci leczony
zachowawczo (ok. 6 miesigcy). Przy braku poprawy po tym okresie leczenia lub w przypadku
narastania objawow uszkodzenia nerwu posrodkowego nalezy rozwazy¢ zabieg chirurgiczny
[55]. Wyjatkiem jest sytuacja, kiedy zglasza si¢ pacjent z zaawansowang postacig CTS,
objawami dysfunkcji reki, zanikami mie$ni kiebu kciuka 1 cechami uszkodzenia aksonalnego
w badaniu przewodnictwa nerwowego. W tym przypadku zabieg chirurgiczny powinien by¢
rozwazany w pierwszej kolejnosci [17, 48, 51, 75, 76, 89, 146, 147]. Grupa lekarzy twierdzi,
ze wykonanie zabiegu operacyjnego u pacjenta z duzo mniej zaawansowanym CTS, bez cech
uszkodzenia aksonalnego, dysfunkcji reki 1 zaburzen czucia, przynosi lepsze efekty
dlugoterminowe niz leczenie zachowawcze. W badaniach w duzej grupie pacjentow
probowano okresli¢ czynniki, na podstawie ktérych mozna okresli¢ rokowanie po
zastosowaniu leczenia zachowawczego. Lepsze efekty takiego leczenia uzyskuja pacjenci
ponizej 50. roku zycia, u ktorych objawy wystepuja krocej niz 6 miesiecy, nie utrzymuja si¢
stale, ale ustepuja oraz u ktérych wynik testu Phalena po 30 sekundach jest ujemny. Gorsze
rokowanie co do poprawy po leczeniu zachowawczym dotyczy pacjentow po 50. roku zycia,
z dodatnim objawem Phalena po 30 sekundach, zaburzeniami czucia dyskryminacji oraz
nieprawidlowymi wynikami przewodnictwa nerwowego [14, 17, 28, 33, 43, 47, 48, 75, 89].
Badania wieloosrodkowe na wielu grupach pacjentow pozwolity okresli¢ najbardziej
skuteczne metody leczenia zachowawczego CTS.

Unieruchomienie nadgarstka za pomoca stabilizatorow lub szyny powoduje znacznie

zmniejszenie objawdw klinicznych. Efekty sg jeszcze lepsze, gdy unieruchomienie zastosuje
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si¢ nie tylko w nocy, ale rowniez w ciagu dnia [59]. Efektywnos$¢ tego sposobu leczenia jest
jednak krotkotrwata — po kilku lub kilkunastu miesigcach zazwyczaj objawy powracaja.

Podawanie doustne steroidow (prednizon 20 mg/dobe przez tydzien, a nastepnie
10 mg/dobe przez tydzien) skutkuje poprawa z zakresie objawdw klinicznych oraz poprawa
parametréw przewodzenia nerwowego. Pozytywny efekt leczenia jest dtugotrwaty [31, 121].
Jezeli leczenie steroidami wiaczano u pacjentdw z uszkodzeniem aksonalnym, to ten parametr
przewodzenia nie ulegat poprawie po terapii. Inng metodg z zastosowaniem steroidow w CTS
jest ich podawanie w postaci iniekcji do kanalu nadgarstka lub w jego okolice
(metyloprednizolon w jednorazowej dawce 40 mg lub dwie iniekcje w dawce po 15 mg) [62].
Krotkotrwaty efekt leczenia jest bardzo dobry — objawy kliniczne szybko ust¢puja, niestety,
poprawa utrzymuje si¢ tylko do 3 miesiecy.

Sposrod zabiegow fizjoterapeutycznych pozytywny efekt leczenia potwierdzono
w odniesieniu do ultradzwigkow [17, 35, 64, 124]. Po kilku tygodniach leczenia
ultradzwigkami efekt poprawy klinicznej utrzymywat si¢ ponad 12 miesiecy. Duzo mniejsza
skutecznos$¢ uzyskano w przypadku zastosowania laseroterapii w terapii CTS [133].
W badaniu w duzych grupach pacjentdw nie potwierdzono skutecznosci pirydoksyny, ktora
mimo to jest dos¢ czesto stosowana w leczeniu farmakologicznym. Nie potwierdzono réwniez

skutecznosci lekow moczopednych ani NLPZ [133, 167].

1.3.5.2. Leczenie operacyjne

ZespoOt cie$ni nadgarstka to najczestsza jednostka chorobowa, z powodu ktorej
wymagana jest interwencja chirurgiczna w obrebie reki. Zabieg polega na przecigciu wiezadta
poprzecznego, co prowadzi do zmniejszenia cisnienia w kanale nadgarstka, oraz na
uwolnieniu nerwu posrodkowego z otaczajacych go tkanek. Cze$¢ autorow proponuje
w trakcie zabiegu takze ingerencje¢ w struktur¢ nerwu przez przecig¢cie onerwia, co ma na celu
zmniejszenie ucisku naczyn krwiono$nych znajdujacych si¢ w nerwie. Jest wielu
przeciwnikéw tego ostatniego sposobu, poniewaz moze powodowaé powstanie blizny
w nerwie i powodowa¢ m. in. objawy kauzalgii.

Sam zabieg operacyjny mozna wykona¢ dwiema metodami — otwartag lub
endoskopowa. Skuteczno$¢ obu metod i liczba powiklan sg podobne; mniej inwazyjna jest
metoda endoskopowa [158]. Metoda ta nie powinna by¢ metoda z wyboru w CTS, w ktérym

powinna by¢ dokonana rewizja tkanek migkkich kanatu nadgarstka [17, 48, 112, 161, 162].
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Nieskuteczno$¢ metody operacyjnej moze wynika¢ z niecatkowitego przecigcia wigzadta
poprzecznego, blizny pooperacyjnej czy srédoperacyjnego uszkodzenia nerwu posrodkowego.
Czasem w przypadku braku poprawy po pierwszym zabiegu konieczna jest reoperacja. Mimo
reoperacji u czesci pacjentow poprawa moze nie nastgpié, a u niewielkiego odsetka z nich
objawy CTS po zabiegu operacyjnym moga si¢ nasili¢. Dlatego pacjent powinien mie¢
swiadomos$¢, ze — cho¢ niewielkie — istnieje ryzyko niepowodzenia zabiegu operacyjnego
[17, 48, 112].
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2. CEL PRACY

Celami pracy byty:

1. Okreslenie czynnikéw epidemiologicznych i klinicznych wystgpujacych u pacjentow

z CTS oraz ocenia ich wplywu na przebieg kliniczny CTS.

2. Ocena stopnia zawansowania CTS w populacji pacjentoéw zglaszajacych si¢ do

Pracowni Neurofizjologiczne;.

3. Poréwnanie czuto$ci metody klinicznej i1 elektroneurograficznej w diagnostyce CTS.

4. Porownanie skuteczno$ci metody leczenia operacyjnego i zachowawczego CTS.

5. Ocena wpltywu wspotistniejacych czynnikow chorobowych na skutecznos$¢ leczenia

operacyjnego CTS.

29



3. Material i metody

3.1. Material

3.1.1. Grupa chorych z zespolem ciesni nadgarstka

Do badania zaproszono 80 pacjentow z klinicznymi 1 elektrofizjologicznymi objawami
CTS. Pacjenci zglosili si¢ celem diagnostyki CTS do Pracowni Neurofizjologii Oddziatu
Neurologii 7. Szpitala Marynarki Wojennej z Przychodnia Samodzielny Publiczny Zaktad
Opieki Zdrowotnej imienia kontradmirata profesora Wiestawa Lasinskiego w Gdansku,
ktorzy wyrazili zgode na udzial w trwajacej rok obserwacji klinicznej. Do badania zostaty
wlaczone osoby doroste, wykluczono pacjentéw z przeciwskazaniami do badania ENG, t;.
osoby ze stymulatorami serca lub poddawane glebokiej stymulacji mézgu (DBS, deep brain
stimulation), inne stymulatory, zmiany skorne w miejscu badania.

Po wyrazeniu wstgpnej zgody przez pacjentdow, uczestnikow informowano o rodzaju
i przebiegu wykonywanych badan diagnostycznych, wyjasniono ewentualne watpliwosci.
Kazdy pacjent wyrazit pisemnie zgod¢ na udzial w badaniu.

Formularz $wiadomej zgody podpisywany przez pacjenta zawierata szczegdlowe
informacje o badaniu, celu, promotorze oraz krotkg informacje o metodzie badania ENG
(formularz §wiadomej zgody pacjenta zatwierdzony przez Niezalezng Komisje Bioetyczng do
Spraw Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym w Gdansku). Po roku
od pierwszej wizyty pacjenci zostali telefonicznie poproszeni o zgloszenie si¢ na badania
kontrolne. Ostatecznie zglosito si¢ 63 osoby ktore stanowily ostateczng grupg badawcza,
ktérych dane poddano analizie statystycznej.

W tabeli 1 przedstawiono charakterystyke pacjentow wlaczonych do badania.

Tabela 1. Charakterystyka grupy pod wzgledem wieku, masy ciala oraz czasu trwania

objawow
Grupa chorych (n = 63)
Srednia
Mediana Zakres
(SD)
Wiek (lata) 56,25(x13.4) 56,0 (47,5; 66,0) 29-80
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BMI [kg/m’] 28,05 (+4,5) | 27,7(25,1;30,9) 17,6-38,4

Czas trwania choroby (miesigce) 38,57(£31,7) 24,0 (12,0; 60,0) 2-144
Grupa chorych (n = 63)
Kobiety Mezczyzni
Pte¢ 49 (78%) 14 (22%)

BMI (body mass indeks) — wskaznik masy ciala, SD (standard deviation) — odchylenie

standardowe

Na schemacie ponizszym przedstawiono graficznie przebieg wizyt podczas trwania

badania klinicznego.

w b E w b E
y a N .. y a N
> d G 12 miesigcy W d G
i : i 0
a i a i
d e d e
N 7~
Wizyta pierwsza Wizyta druga

Rysunek nr 1. Schemat przebiegu wizyt.

3.2. Metody

3.2.1. Wywiad

Po wyrazeniu zgody na udziat w badaniu u uczestnikow przeprowadzono szczegodtowy
wywiad dotyczacy wieku, zawodu, hobby, chordb przewlektych, przyjmowanych lekow,
czasu wystepowania dolegliwosci charakterystycznych dla CTS, pory dnia, w ktorej
wystepuja  dolegliwo$ci, przebytych urazéw — szczegdlnie okolicy nadgarstka
1 dloni konczyny dominujace;j.

W czasie badania kontrolnego ponownie zbierano wywiad, rozszerzajac pytania
0 sposob leczenia, stosowane metody rehabilitacyjne, leczenie operacyjne, stosowanie blokad

polegajacych na podaniu steroidow do kanalu nadgarstka, stosowaniu stabilizatorow
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nadgarstka oraz rezygnacji z zaj¢¢ majacych potencjalny wpltyw na przebieg CTS. Ponadto

pacjentow proszono o subiektywna ocene dolegliwosci — czy od ostatniej wizyty dolegliwosci

ulegly zmniejszeniu, pacjenci w formie ustnej wypowiedzi oceniali, czy zaobserwowali

poprawe w zakresie objawow CTS, czy tez ona nie wystapita.

3.2.2. Badanie przedmiotowe

Kazdego uczestnika poddawano badaniu przedmiotowemu. Wykonywanego zard6wno

w toku pierwszej jak i drugiej wizyty wedlug tego samego protokotlu ukierunkowanego na

diagnostyke CTS. Badanie fizykalne obejmowato, badanie czucia powierzchownego, czucia

wibracji 1 temperatury oraz oceniano ewentualny zanik mig$ni kigbu kciuka. W celu oceny

poszczego6lnych rodzajow czucia wykorzystano nastepujace metody i1 narzedzia:

czucie temperatury — okreslano na poszczegoélnych palcach za pomoca urzadzenia
TipTherma®, ktére umozliwia wykrycie zaburzeh w réznicowaniu czucia zimna
1 ciepta;

czucie wibracji — badanie wykonywano za pomoca standardowego stroika (256 Hz).
Stroik przykladano do stawu migdzypaliczkowego dalszego dla poszczegdlnych
palcéw unerwionych przez nerw posrodkowy i porownywano z czuciem wibracji nad
stawem miedzypaliczkowym palca V w zakresie unerwienia przez nerw tokciowy;
czucie powierzchniowe (delikatnego dotyku) — badano za pomocg monofilamentu

o sile nacisku 50 mg, dotykajac skor¢ w obszarze unerwienia przez nerw posrodkowy.

Podczas pierwszego 1 drugiego badania przeprowadzono klasyczne testy

prowokacyjne dotyczace CTS obejmujace [8, 17, 29, 44, 57]:

test Phalena: w czasie wykonywania tego testu pacjent opiera konczyny gorne zgiete
w stawie tokciowym na twardym podtozu, np. na stole, i swobodnie zgina rece, tak
aby wykona¢ pelne zgigcie dtoniowe w stawach promieniowo-nadgarstkowych przez
60 sekund. Test uwaza si¢ za dodatni, jezeli w czasie zginania dloni wystapia
parestezje w zakresie unerwienia nerwu posrodkowego [55, 132];

odwrocony test Phalena: w czasie wykonywania tego testu pacjent opiera konczyny
gorne zgiete w stawie fokciowym na twardym podlozu, np. na stole, i swobodnie zgina

rece, tak aby wykona¢ pelne zgiecie dloniowe w stawach promieniowo-
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nadgarstkowych przez 60 sekund. Test uwaza si¢ za dodatni, jezeli w czasie zginania

dloni wystapia parestezje w zakresie unerwienia nerwu posrodkowego [55, 110];

o test Tinela: wykonuje si¢ go, opukujac mtotkiem neurologicznym okolice nadgarstka
na przebiegu nerwu posrodkowego (bruzdy poprzecznej dalszej nadgarstka). Test
uwaza si¢ za dodatni, jezeli w czasie opukiwania nerwu wystapig parestezje
w zakresie unerwienia nerwu posrodkowego [55, 110].

Po przeprowadzeniu badan podmiotowego, przedmiotowego oraz przewodnictwa
nerwowego, na podstawie ich wynikdw, oceniano stopnien zaawansowania CTS.

Do oceny stopnia nasilenia CTS wykorzystano ,.elektrofizjologiczng klasytikacje
oceny stopnia uszkodzenia nerwu posrodkowego w nadgarstku” opracowang przez Stevensa
1 Clarke oraz ,kwalifikacj¢ oceniajaca stopien zaawansowania zespolu ciesni nadgarstka”
wedtug Rosenbaum [17].

Do badania wiaczono jedynie pacjentow u ktorych stwierdzono CTS po

przeprowadzeniu badan podmiotowych, przedmiotowych oraz przewodnictwa nerwowego.

3.2.3. Badanie elektroneurograficzne

Badania przewodnictwa nerwowego (ENG) przeprowadzono w Pracowni
Neurofizjologii Klinicznej Oddzialu Neurologii 7. Sgzpitala Marynarki Wojennej
z Przychodnig Samodzielny Publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej imienia kontradmirata
profesora Wiestawa Lasinskiego w Gdansku za pomoca aparatu Keypoint Dantec® firmy
Medtronic, zachowujac wszystkie procedury obowigzujace w Pracowni. Przed badaniem
pacjenci zostali doktadnie poinformowani o jego przebiegu; natezenie bodzca zwigkszano
bardzo wolno w celu przyzwyczajenia pacjenta do stopniowo wzrastajacego natezenia
1 zmniejszenia reakcji na dziatajacy prad. Szczegdlng uwage zwracano na czynniki mogace
mie¢ wplyw na przebieg badania. Badanie wykonywano w pozycji lezacej. Pacjenta uktadano
w wygodnej pozycji pozwalajacej uzyskaé catkowite rozluznienie migsni. Kazda badana
konczyna byta doktadnie uktadana w celu wtasciwego badania okreslonego nerwu. Przez caly
czas badania pacjenta informowano o jego kolejnych etapach. Bardzo duza uwage zwracano
na temperatur¢ panujacag w Pracowni oraz temperatur¢ ciata pacjenta — parametry te stale
monitorowano. Temperature w Pracowni utrzymywano na poziomie 22-25 °C. Skore pacjenta
monitorowano za pomoca termometru REF 408/708 Reusable Temperature Probe Skin®

firmy Medtronic podlaczonego do aparatu przewodnictwa nerwowego. Temperatura skory
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badanej konczyny wplywa na wartos$ci parametrow przewodzenia i dlatego utrzymywano ja
powyzej 32 °C; w przypadku jej obnizania si¢ ponizej tej wartosci konczyne ogrzewano.
Doktadnie przygotowywano skore w miejscu przyktadania elektrod do badania; aby uzyskac
niskie warto$ci oporu skory (ponizej 5 omow), przecierano j3 roztworem alkoholu i pasta do
przygotowania skory (Nuprep Skin PrepGel®). Elektrody stymulujace nawilzano roztworem
soli fizjologicznej, a pod elektrody odbiorcze i elektrodg uziemiajacg stosowano zel do badan
przewodnictwa nerwowego (Signa gel electrode gel). Zwracano uwage na doktadne
przyleganie elektrod do skory. Wszystkie te zabiegi byty wykonywane w celu zmniejszenia
oporu skory pod elektrodami. Opory poszczegdlnych elektrod byly stale monitorowane przez

aparat.

3.2.3.1. Protokol badania przewodnictwa nerwowego

Badanie ENG wykonano dwukrotnie, w trakcie pierwszej oraz w trakcie wizyty
kontrolnej po 12 miesigcach wedhug takiego samego protokotu.

W badaniu witokien ruchowych oceniano latencj¢ koncowa, amplitud¢ odpowiedzi
M, szybkos¢ przewodzenia, latencje 1 frekwencje odpowiedzi fali F w nerwach posrodkowych
obustronnie oraz w nerwie tokciowym konczyny dominujace;.

W badaniu wildkien czuciowych oceniano nastg¢pujace parametry przewodzenia:
latencje koncowa, szybko$¢ przewodzenia, amplitude odpowiedzi czuciowej. Wiokna
czuciowe byty badane w tych samych nerwach, co wtokna ruchowe (posrodkowe obustronnie
oraz nerw lokciowy w konczynie dominujacej). We witdknach czuciowych stosowano

ortodromowg metod¢ pobudzania wtokien nerwowych.
3.2.3.2. Elektrody stosowane do badania przewodnictwa nerwowego

W badaniu ENG stosowano cztery rodzaje elektrod: elektrode stymulujaca do badania
przewodnictwa ruchowego i czuciowego, elektrode odbiorcza do badania przewodnictwa

ruchowego, elektrode odbiorcza do badania przewodnictwa czuciowego oraz elektrode

uziemiajaca.
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Charakterystyka elektrody stymulujacej do badan przewodnictwa ruchowego

i czuciowego:

powierzchniowa, symbol 13L.36;

stata odleglo$¢ migdzy katoda 1 anodg — 23 mm;

powierzchnia stymulujaca elektrody — 0,39 cm?;

miejsce stymulacji: katoda przykladana bezposrednio nad miejscem stymulacji (nad
nerwem), anoda potozona proksymalnie do katody wzdluz nerwu, ewentualnie nieco
sko$nie w odleglosci 23 mm;

zastosowano bodziec prostokatny o czestotliwosci impulsu 2 Hz i czasie trwania
0,2 ms;

stosowano tzw. bodziec supramaksymalny, tj. o nat¢zeniu 10-25% powyzej
maksymalnej amplitudy odpowiedzi;

koncowki elektrody, filcowe kotki, namaczano w soli fizjologicznej w celu uzyskania
lepszego kontaktu ze skoéra pacjenta 1 prawidlowego przewodzenia bodzca

stymulujacego.

Charakterystyka elektrody odbiorczej stosowanej do badania wlokien

ruchowych:

elektroda ptytkowa, powierzchniowa;

miejsce przytozenia elektrody: aktywna nad $rodkiem brzusca mig¢snia unerwianego
przez witokna ruchowe badanego nerwu, elektroda referencyjna poza mig$niem
w obszarze nieaktywnym;

w celu uzyskania dobrego kontaktu elektrod ze skora badanego skor¢ oczyszczano
roztworem spirytusu i ewentualnie pasta do przygotowania skory, pod elektrody

w miejscu odbioru impulsu naktadano zel do badan przewodnictwa.

Charakterystyka elektrody odbiorczej stosowanej do badania wlokien

czuciowych:

powierzchniowa, symbol 13L.36;
stata odleglo$¢ migdzy elektroda odbiorcza i referencyjng — 23 mm;
miejsce przytozenia elektrody: bezposrednio nad miejscem odbioru impulsu, wzdhuz

nad badanym nerwem;
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e w celu uzyskania dobrego kontaktu elektrod ze skorg badanego skore oczyszczano
roztworem spirytusu i ewentualnie pasta do przygotowania skory, filcowe korki
namaczano w roztworze soli fizjologicznej dla lepszego odbioru impulsow

elektrycznych.

Charakterystyka elektrody uziemiajacej:

e clektroda metalowa, ptytkowa, powierzchniowa, podtaczona do aparatu Keypoint®;

e miejsce polozenia: dowolne miejsce na skorze pacjenta — preferuje si¢ lokalizacje
migdzy elektroda stymulujaca a odbiorcza;

e w celu uzyskania dobrego kontaktu elektrod ze skérg badanego skore oczyszczano
roztworem spirytusu i ewentualnie pasta do przygotowania skory, pod elektrody

naktadano zel do badan przewodnictwa.

3.2.3.3. Metodyka badan poszczegolnych nerwow

Metodyka badania nerwu posrodkowego

W trakcie badania pacjenci pozostawali w pozycji lezacej na plecach z wyprostowang
w tokciu konczyna, zprzedramieniem ulozonym w pozycji odwrdconej i ramieniem
nieznacznie odwiedzionym w stosunku do tutowia (ok. 30°).

Potozenie elektrod w trakcie badania przewodzenia ruchowego byto nastepujace:

e clektroda odbiorcza — nad brzuscem migs$nia odwodziciela krotkiego kciuka;
e clektroda referencyjna — na dystalnym paliczku palca I.

Elektroda odbiorcza w trakcie badania przewodzenia czuciowego (stymulacja
ortodromowa) byla potozona okoto 2 cm ksobnie od kresow nadgarstka posrodkowo na
przedramieniu.

Punkty stymulacji na przebiegu nerwu do badania przewodzenia ruchowego
znajdowaly sie:

e na wysokosci nadgarstka, w odleglosci 8 cm od elektrody odbiorczej;
e w dole tokciowym, proksymalnie i przysrodkowo do $ciggna migsnia dwugltowego

ramienia
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e na ramieniu, okoto 10 cm powyze] lokcia, w bruzdzie przysrodkowej mig$nia
dwugtowego ramienia.

Punkt stymulacji w trakcie badania przewodzenia czuciowego (stymulacja

ortodromowa) znajdowat si¢ na dloniowej stronie palca III. Uzyskiwana odpowiedz

pochodzita z usrednienia 20 stymulacji.

Metodyka badania nerwu tokciowego

W trakcie badania pacjenci pozostawali w pozycji lezacej na plecach, utrzymujac
niewielkie zgigcie konczyny w tokciu (30-45°), z przedramieniem ulozonym w pozycji
odwréconej 1 z ramieniem odwiedzionym w stosunku do tutowia (ok. 45°).

Potozenie elektrod w trakcie badania przewodzenia ruchowego byto nastepujace:

e clektroda odbiorcza — nad $§rodkowa czg$cig brzusca mig$nia odwodziciela palca V;
e clektroda referencyjna — na dystalnym paliczku palca V.

Elektroda odbiorcza w trakcie badania przewodzenia czuciowego (stymulacja
ortodromowa) byla potozona okoto 2 cm ksobnie od kresow nadgarstka na przysrodkowej
stronie przedramienia.

Wykorzystano nastgpujace punkty stymulacji na przebiegu nerwu w trakcie badania
przewodzenia ruchowego:

e na wysokos$ci nadgarstka, w odleglosci 8 cm od elektrody odbiorczej;

e ponizej tokcia, okoto 2 cm ponizej nadklykcia przysrodkowego ko$ci ramienne;;

e na ramieniu przysrodkowo do mig$nia dwugtowego ramienia, 5-10 cm powyzej
poprzedniego punktu stymulacji.

Punktem stymulacji w trakcie badania przewodzenia czuciowego (stymulacja
ortodromowa) byla strona dloniowa palca V. Uzyskiwana odpowiedz pochodzita

z usrednienia 20 stymulacji.

3.2.3.4. Ocena wynikow przeprowadzonych badan ENG

W wykonanym badaniu przewodnictwa nerwowego oceniano zmiany parametrow

przewodzenia w badanych nerwach posrodkowych. Badanie przewodnictwa nerwowego
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w nerwie tokciowym stuzyto do oceny ewentualnego wspotwystgpowania innych patologii,
na przyktad polineuropatii, czy wspotistnienia uszkodzenia nerwu tokciowego.

Wynik przeprowadzonych badah ENG wskazywal na obecnos¢ CTS w przypadku,
kiedy stwierdzano zmiany parametréw przewodzenia potwierdzajace ogniskowe uszkodzenie
nerwu posrodkowego w okolicy kanatu nadgarstka, bez zmian w pozostalych odcinkach
nerwu posrodkowego, obejmujace:

We witoknach czuciowych to:

e zwolnienie szybkosci przewodzenia (szybko$¢ przewodzenia we witdknach; SCV,
sensory conduction velocity);

e wydtuzenie latencji odpowiedzi czuciowej;

e obnizenie amplitudy odpowiedzi czuciowej (czuciowy potencjal czynnosciowy nerwu;

SNAP, sensory nerve action potential).

We widknach ruchowych to:

e wydhuzenie latencji koncowe;;
e wydtuzenie latencji odpowiedzi fali F;
e obnizenie amplitudy odpowiedzi ruchowej (ztozony ruchowy potencjat czynno$ciowy

CMAP, compound muscle action potential).

Obecno$¢ zmian pod postacia obnizenia amplitudy odpowiedzi czuciowej lub
ruchowej interpretowano jako uszkodzeniu aksonu. Uszkodzenie takie potwierdzato znaczne
nasilenie CTS. Brak zmian przewodzenia w nerwie lokciowym traktowano jako

potwierdzenie wystepowania izolowanego CTS.

3.2.4. Ocena stopnia zaawansowania zespolu cieSni nadgarstka

W protokole badawczym do oceny stopnia zaawansowania CTS postuzono si¢ dwoma
skalami. Pierwsza to ,.elektrofizjologiczna klasyfikacja oceny stopnia uszkodzenia nerwu
posrodkowego w nadgarstku” opracowana przez Stevensa i Clarke w 1997 roku. To
czterostopniowa skala, zgodnie z ktorg ocena stopnia nasilenia uszkodzenia nerwu
posrodkowego jest oparta na wyniku wartosci latencji odpowiedzi czuciowej i ruchowej oraz
amplitudy odpowiedzi z widkien czuciowych iruchowych w badaniu ENG. Drugg
zastosowang skalg byla ,kwalifikacja oceniajaca stopien zaawansowania zespotu cie$ni

nadgarstka” wedlug Rosenbaum z 1993 roku. W tej pigciostopniowej skali nasilenie CTS jest
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oceniane na podstawie obrazu klinicznego, préb prowokacyjnych oraz wyniku badania ENG.
Sposrdd parametrow przewodzenia nerwowego najwazniejsze sg szybkos¢ przewodzenia oraz

amplituda odpowiedzi we wldknach czuciowych i ruchowych.

3.2.5. Metody statystyczne analizy wynikéw badan

Analizie statystycznej poddano wyniki badah 1 obserwacji 63 o0s6b i zostal
zgromadzony zgodnie z procedurami opisanymi w rozdziatach 4 i 5 W pierwszym etapie
analizy statystycznej przeprowadzono kategoryzacje i standaryzacje wynikéw badawczych
wedlug obowigzujacych standardéw merytorycznych 1 procedur statystycznych opisanych
w rozdziale 3. Empiryczne wielko$ci pomiaréw cech zostaty poddane analizie statystycznej
w podgrupach uzyskanych w wyniku tych klasyfikacji. Analiza statystyczna obejmowala
analize opisowa 1 decyzyjna. W sklad analizy opisowej weszly prezentacje graficzne
1 liczbowe otrzymanych wynikéw.

Jako miar¢ lokalizacji przyj¢to $rednig i pi¢¢ nieparametrycznych charakterystyk
Tukey’a (minimum, kwartyl 25%, mediana, kwartyl 75% i maksimum). Statystyki te znalazty
si¢ na wykresach ilustrujagcych poréwnanie wystepowania analizowanych wielkos$ci
badawczych w wyroznionych podgrupach pacjentoéw. Miarg rozrzutu byt rozstep kwartyli
(Interquartile Range, IQR). Rozstep ten uwidoczniony jest na wykresach skrzynkowych.
Wyniki analiz jako$ciowych przedstawiono przy pomocy tablic kontyngencji z zaznaczeniem
odpowiedniego udziatu procentowego 1 ilo§ciowego.

W zakresie statystycznej analizy decyzyjnej stosowano testy statystyczne.

Podstawowym problemem, ktory powstaje na wstepie kazdych badan jest ustalenie
losowego modelu matematycznego opisujacego wyniki badan obserwacyjnych. Na og6t
przyjmuje si¢ (zgodnie z Centralnym Twierdzeniem Granicznym), ze zmienne podlegajace
analizie maja rozklad Gaussa. Niestety przeprowadzona analiza statystyczna zebranego
materialu w postaci testowania testem Kolmogorowa-Smirnowa i testem chi-kwadrat
w stosunku do niemal wszystkich zmiennych odrzuca przypuszczenie o normalnosci ich
rozktadu (na poziomie p < 0,05). Wyniki testow Kolmogorowa-Smirnowa i chi-kwadrat nie
zostaty zamieszczone w pracy. Obserwacja ta zmusza do stosowania metod opartych na teorii
testow nieparametrycznych. W zwigzku z tym decyzja o r6znicy innych miar potozenia byla
podejmowana w oparciu o test Wilcoxona (réwnowazny testowi U Manna-Whitneya).

W tablicach kontyngencji dwdch zmiennych testowanie przebiegalo w oparciu o doktadny
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test Fishera (Exact Fisher Test). W przypadku trzech zmiennych jako$ciowych dobierano
model uzywajac analizy log-liniowej. Poziom akceptacji modelu wyliczony byl przy pomocy
rozktadu chi-kwadrat 1 zawsze przekraczat 90%.

Jako regule przyjeto by przy kazdej decyzji zaznaczy¢ test przy pomocy ktorego
weryfikowano postawiong hipotez¢ bedaca podstawa decyzji, wartos¢ statystyki testowej
1 poziom istotnosci odpowiadajacy bledowi pierwszego rodzaju dla tej hipotezy. Jako
graniczy poziom przyjeto p = 0,05. W przypadku poziomu istotnosci mniejszego od 0,01
pisano zawsze p < 0,01. Jesli poziom istotnosci byt ponizej 0,05 to podejmowano decyzje
0 istotnosci roznicy lub czestosci [Altman].

Obliczenia zostaly wykonane przy pomocy programu obliczen statystycznych

R 2.15.1 [R].

3.2.6. Zgoda Komisji Bioetycznej

Niezalezna Komisja Bioetyczna do Spraw Badan Naukowych przy Gdanskim

Uniwersytecie Medycznym w Gdansku zaakceptowata projekt pracy pt. ,,Czynniki

warunkujace poprawe kliniczng 1 elektrofizjologiczng w zespole ciesni nadgarstka”

(zatacznik) 25 czerwca 2013 roku.
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4. WYNIKI

4.1. Charakterystyka badanej populacji pacjentow z CTS

W grupie 63 chorych zobjawami CTS poddanej opracowaniu statystycznemu,

stosunek liczby kobiet do liczby mezczyzn wynidst 3,5:1; byto 49 (78%) kobiet 1 14 (22%)
mezczyzn. Sredni wiek osob z badanej grupy wynosit 56,25(x13.4) roku. Sredni wskaznik
masy ciata (BMI, body mass index) dla calej grupy chorych wyniost 28,05 (+ 4,5) kg/m’
(mediana 27,7 kg/m?). Prawidlowa warto$¢ (BMI = 18,5-24,9 kg/m?®) wystepowata u 16
(25,4%) 0s6b, nadwage (BMI = 25,0-29,9 kg/m?®) stwierdzono u 23 (36,5%) o0séb, a otylosé
(BMI powyzej 30,0 kg/m*) —u 24 (38,1%) pacjentow.
Sredni czas wystgpowania objawow w badanej grupie wynosit 38,57 (+ 31,7) miesigca
(mediana 24,0) 1 wahat si¢ od 5 do az 144 miesiecy (12 lat). Wiekszos$¢ pacjentow byta
w wieku produkcyjnym, 44 (69,8%) osoby byty czynne zawodowo; 19 (30,2%) osob objetych
badaniem bylo na emeryturze.

Choroby przewlekle stwierdzono u 62 (100%) os6b z badanej grupy. W tym cukrzyca
wystepowata u 9 (14%) osoéb, nadci$nienie tetnicze — u 25 (40%), przewlekle zapalenie
stawow — u 6 (10%), niedoczynno$¢ tarczycy — u 12 (19%) zas$, na depresj¢ byto leczonych
4 (6%) chorych. Palenie papieroséw raportowalo 10 (16%) pacjentéw. Charakterystyka
badanej grupy pacjentéw pod wzgledem chorob przewlektych, zawodu, hobby, dominujace;j
konczyny oraz urazéw dotyczacych okolicy nadgarstka zostala przedstawiona w tabeli
3. Przedstawiono liczbe oraz odsetek poszczegdlnych grup pacjentoéw. W pozycji zawod
uwzgledniono pacjentéw czynnych zawodowo oraz pacjentow ktorzy wykonywali okreslony

zawdd ale obecnie przebywaja na emeryturze.

Tabela 3. Charakterystyka badanej grupy pod wzgledem choréb przewleklych, zawodu oraz
hobby

Grupa chorych (n = 63)
Liczba pacjentow Odsetek (%)
Choroby przewlekte:
e cukrzyca 9 14
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e nadci$nienie tetnicze 25 40
e zapalenie stawOw 6 10
e depresja 4 6
e choroby tarczycy 12 19
e choroby krazenia 6 10
Zawod (w tym liczba emerytow):
e pracownik fizyczny 12 (0) 19
e pracownik biurowy 27 (13) 43
e pielegniarka 7(2) 11
e sprzataczka/salowa 9 (1) 14
e nauczyciel 53) 8
e stanowisko
kierownicze 2O :
Reka dominujaca (prawa) 60 95
Urazy okolicy nadgarstka 8 13
Hobby:
e robotki reczne 19 30
e komputer 8 13
e ogrodek 7 11
e majsterkowanie 15 24
e rower 4 6

4.1.1. Wywiad i objawy kliniczne

W czasie pierwszego badania prawie wszyscy pacjenci 62 (98%) zglaszali poranne
objawy pod postacig drgtwienia, pieczenia i uczucia obrzeknigtych dtoni. Nieznacznie mniej
pacjentow, tj. 58 (92%), zglaszalo objawy w ciggu nocy, ktére wybudzaly ich ze snu
i zmuszaty do poruszania konczyng w celu zmniejszenia objawdéw. Badani najczescie)
zglaszali nastgpujace objawy nocne: dretwienie, pieczenie, dolegliwosci bolowe. Zanik
migsni kigbu kciuka po stronie prawej wystgpowal u 13 (21%) osob, a po stronie lewej

u 10 (16%) pacjentow. Wyniki wykonanych testéw prowokacyjnych przedstawiajg si¢
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nastepujaco; po stronie prawej dodatni wynik testu, odpowiednio, test Tinela i Phalena
stwierdzono u 48 (76%) 1 50 (79%) os6b, natomiast po stronie lewej dodatni wynik uzyskano,

odpowiednio, u 44 (70%) 1 49 (78%) pacjentow.

4.1.2. Wyniki badan elektroneurograficznych

Podczas pierwszej wizyty wykonano badanie przewodnictwa nerwowego, ktorego
zakres obejmowal nerwy posrodkowe obustronnie (z oceng wtdkien czuciowych, ruchowych,
fali F) oraz nerw tokciowy w konczynie dominujacej; oceniano te same parametry, co
w nerwach posrodkowych. Wszystkie parametry przewodzenia z pierwszego badania zebrano
w tabeli 4 w postaci $redniej i mediany z wynikow wszystkich badanych pacjentow.

Wyniki parametrow przewodzenia przedstawione w tabeli 4 wykazaty, ze nerw posrodkowy
prawy byt w wiekszym stopniu uszkodzony niz nerw posrodkowy lewy (u zdecydowane;j
wiekszosci pacjentow dominujgcag byta prawa konczyna; zazwyczaj nerw posrodkowy jako
pierwszy i w wickszym stopniu jest uszkodzony w konczynie dominujacej). Srednie wartosci
parametrOw przewodzenia w nerwie lokciowym konczyny dominujacej miescily si¢

w granicach normy.

Tabela 4. Srednie wartoéci parametrow przewodzenia w badanych nerwach podczas

pierwszego badania

Nerw lokciowy
Nerw posrodkowy Nerw posrodkowy
konczyny
prawy lewy
Parametr dominujacej
Srednia | Mediana Srednia | Mediana | Srednia | Mediana
#SD) | (Q25;Q75) | (SD) | (Q25;Q75) | (£SD) | (Q25;Q75)
Latencja koncowa 5,4 5,1 4,9 4,6 2.9 2.9
— wtokna ruchowe | (+1,5) (4,4;5,9) (x1,2) (4,1;5,4) (+0.4) (2,7;3,1)
Szybkos¢
przewodzenia 55,6 55,9 55,6 54,9 62,2 62,9
— wtokna ruchowe | (£5,4) | (53,1;58,1) | (£5,5) | (51,5;59,8) | (£6.1) | (59,1;65,6)
(MCV)
Amplituda 6.8 6,5 7,0 7,0 8,3 8,3
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odpowiedzi (x2,4) (5,5:8,2) (x2,2) (5,5:8,8) (£1.5) (7:9,3)
— wtokna ruchowe
Latencja 22,9
22,8 22,4 22,5 22,3 22,6
odpowiedzi fali F (£2.03)
(= 1,7) | (21,6;28,3) | (=1,9) | (21,2;23,6) (21,4;24,1)
— wtokna ruchowe
Latencja 4,1 3.8 3,8 3,6 2,5 2.4
— witokna czuciowe | (= 0,9) (3,6;4,6) (=0,8) (3,2:4,1) (+0.4) (2,2;2,7)
Szybkos¢
przewodzenia 39,4 40,1 42,7 44,8 61,1 58,8
— wldkna czuciowe | (£7,8) | (33,2;45,1) | (£7,7) | (38,2;48,3) | (£5.3) (55;62,9)
(SCV)
Amplituda
6,3 4,9 8,5 7,3 8,1 6,9
odpowiedzi
(+4.,0) (2,3;9.6) *6,7) | (3,0;13,0) | (#4.4) | (52:8)9)

— wlokna czuciowe

MCV — motor conduction velocity; SCV — sensory conduction velocity

4.1.3. Ocena stopnia zaawansowania CTS

Na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego oraz badania ENG okreslano

stopien zaawansowania CTS, wykorzystujac w tym celu skale wedlug Rosenbaum 1 skale

wedtug Stevens, Clarke.

Analizujac dane z tabeli 6 1 7 oraz z rycin 1 i 2, mozna stwierdzi¢, Zze u wigkszo$ci pacjentow

objawy CTS byly znacznie nasilone; ponad 50% zakwalifikowano do 3. 1 4. grupy w skali

wedlug Rosenbaum 1 roéwniez ponad 50% do 3. grupy w skali wedtug Stevensa 1 Clarke.

Tabela 6. Rozktad procentowy stopnia zaawansowania CTS wedlug Rosenbaum z 1993 roku

[15, 51].
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Grupa chorych (n = 63)
Skala ,,Kwalifikacja oceniajaca stopien zaawansowania zespolu cie$ni
nadgarstka” wg Rosenbaum z 1993 roku
Bezobjawowa Objawy ,
Sredni
neuropatia/ CTS CTS Znacznie
Brak stopien
‘ /subkliniczne tagodny lub | uporczywe | nasilone
objawow o ‘ ‘ zaawans
podraznienie miernego o stalym objawy )
0) . L owania
nerwu stopnia (2) nasileniu CTS (4) oTS
posrodkowego (1) 3)
Prawa 57
konczyna | 2 (3%) 2 (3%) 21 (33%) 27 (43%) | 11 (17%) ( (’) 9)
:t b
gorna
Lewa
2,3
konczyna
) 5(8%) 4 (6%) 26 (41%) 21 (33%) 7(11%) | (£1,0)
gorna

CTS (carpal tunnel syndrome) — zesp6t cie$ni nadgarstka

Skala
.Kwalifikacja oceniajaca stopien zaawansowania zespolu ciesni nadgarstka”
wg Rosenbaum z 1993 roku

26 (41.3%) 21 (33.3%) 7 111.1%)

Lewa

Konczyna gdma

Prawa

21(33.3%) 27 (42.9%) 11 (17.5%)

| | | ] | |
0% 20% 40% G0% 80% 100%:

Udzial procentowy pacjgntdw w poszczegéinych kategoriach

Erak objawdw (0]

EBezobjawowa neuropatia’ subkliniczne podraznienis n. poirodkowego (1)
ZEN lagodny lub misrmego stopnia (2)

Uporczywe o stalym nasileniucbjawy 2CM (3)

Znacznie nasilons objawy ZCM (4]

ooopEnR

Rycina 1. Rozktad procentowy zaawansowania CTS.
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Tabela 7. Rozktad procentowy stopnia zaawansowania CTS wedtug Stevensa i Clarke z 1997

roku [15, 51].

Grupa chorych (n = 63)
Skala ,,Elektrofizjologiczna klasyfikacja oceny stopnia uszkodzenia nerwu
posrodkowego w nadgarstku” opracowana przez Stevensa i Clarke w 1997
roku
Znaczne ,
Brak Niewielkie Umiarkowanie o Sredni stopien
' o o nasilenie '
objawow nasilenie nasilenie _ zaawansowania
_ _ objawow )
(0) objawow (1) objawow (2) 3 objawow
Prawa
2,2
konczyna 3 (5%) 13 (21%) 12 (19%) 35 (56%)
. (+0,9)
gorna
Lewa Lo
konczyna | 10 (16%) 10 (16%) 14 (22%) 29 (46%) ( ; D
:l: >
goérna

CTS (carpal tunnel syndrome) — zesp6t cie$ni nadgarstka

Skala ,Elektrofizjologiczna klasyfikacja
oceny stopnia uszkodzenia nerwu posrodkowego w nadgarstku”
stworzona przez Stevensa i Clarke w 1997 roku

Lewa 14 (22.2%) 29 (d46%)
£
0
m
@
=
i
[&]
L =
2
Prawa 12 (19%:) 35 (55.6%)
[ I ] I I ]
0% 20% 40% B0% 80% 100%

Udzial procentowy pacjentéw w poszezegdinych kategoriach

B Erakobjawdw (0} @ Umiarkowanie nasilenie (2)
B Niewielkie nasilenie (1) O Znaczne nasilenie (3)
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Rycina 2. Rozktad procentowy zaawansowania CTS.

4.2. Analiza statystyczna uzyskanych wynikow

Badanie przedmiotowe z probami prowokacyjnymi, wywiadem dotyczacym
wystepowania objawdéw CTS, subiektywng oceng poprawy lub jej braku oraz badanie ENG
przeprowadzono u pacjentow po okoto roku od pierwszego badania. Zebrano réwniez wywiad
na temat tego, jakiego typu leczenie zostato u pacjentow zastosowane w tym czasie. Zebrane
wyniki postuzyly ocenie, jakie czynniki korzystnie wptywaja na przebieg CTS.

Obserwowana grupa chorych stosowata rézne metody leczenia CTS, zaréwno metody
zachowawcze 1 operacyjne. Cz¢$¢ pacjentdéw poddata si¢ zabiegowi operacyjnemu (wszystkie
zabiegi przeprowadzono klasyczna, tj. otwarta, metoda). Sposrdd operowanych osoéb u 24
(38%) operacje przeprowadzono po prawej stronie, u 12 (19%) natomiast po lewe;.
Rehabilitacji poddato si¢ 30 (48%) osob, stabilizatory stawu tokciowego nosity 3 (5%),
a 5 os6b zmienito zajecia, ktore prowokowaty wystepowanie objawoéw CTS.

Analizujac wyniki w tabeli 5, przedstawiajacej Srednie wartosci parametrow przewodzenia
w nerwach posrodkowych podczas pierwszego i drugiego badania, stwierdzono nieznaczng
poprawe $rednich warto$ci parametrow przewodzenia w drugim badaniu (przeprowadzonym

po roku od pierwszego badania).

Tabela 5. Srednie wartosci parametrow przewodzenia w badanych nerwach podczas

pierwszego (I) i drugiego (II) badania

Nerw posrodkowy prawy | Nerw posrodkowy lewy
Parametr Badanie | Srednia Mediana Srednia Mediana
(£SD) (Q25;Q75) #SD) | (Q25;Q75)
. 5,4 5,1 4.9 4,6
Latencja koncowa *1,5) (4,4;5,95) (*1,2) (4,1;5,4)
— wlokna ruchowe I 5,2 4,6 4.8 4,5
(= 1,6) (4,2;5,5) =+ 1,3) (4,2;4,9)
. 55,6 55,9 55,6 54,9
Szybkos¢ przewodzenia I
(+5.4) (53,1;58,1) | (£5,5) | (51,5;59.8)
— wldkna ruchowe
II 554 55,8 55,1 54,3
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(£5,2) (51,7;57,4) (5,2) (51,3;58,8)
. 6,8 6,5 7,0 7,0
Amplituda odpowiedzi (£2.4) (5,5:8,15) (x2,2) (5,5;8,8)
— wlokna ruchowe I 6,5 6,8 6,7 6,8
(*22) (5,4;8) (2,2) (5,2;7,8)
22,8 22,4 22,5 223
Latencja odpowiedzi fali F : *1,7) (21,6;24) *1,9) (21,2;23,6)
— wildkna ruchowe I 22,8 22 22,4 22,2
1,7 (21,2;23,5) 1,9 (21,1;23,9)
4,1 3.8 3.8 3,6
Latencja : (£0,9) (3,6:;4,6) (£0,8) (3,2:4,1)
— wlokna czuciowe 3,7 3,6 3.8 3,6
. (0,7) (3,37:4) (x0,8) (3,3:4)
39,4 40,1 42,7 44.8
Szybkos¢ przewodzenia : (*7,8) (33,2:45,1) *7,7) (38,2;48,3)
— wlokna czuciowe 433 43,7 43,4 44.6
i (+6,2) (39,3;48,1) (*7,9) (40,1;48,1)
6,3 4,9 8,5 7,3
Amplituda odpowiedzi : (£4,6) (2,3;9,6) (£6,7) (3:13)
— wlokna czuciowe 7,5 6,4 8,1 6,8
i (£5,3) (3,45;11) (6,7) (3,7;12)

4.2.1. Wyniki subiektywnej oceny poprawy po zastosowanym leczeniu

Subiektywna poprawa w zakresie dolegliwo$ci zwigzanych z CTS byta oceniana przez

pacjentow jako ustapienie subiektywnych objawdw, typu dretwienie, pieczenie, dolegliwosci

bolowe w okreslonych porach nocy i dnia, a ponadto oceniano proby prowokacyjne.

W tabelach 8 1 9 przedstawiono wyniki dotyczace subiektywnych objawow w badanej

grupie pacjentow. Podzielono

ich na cztery grupy =zaleznie od sposobu leczenia

zastosowanego w czasie od pierwszego do drugiego badania. Pacjenci zostali poddani

rehabilitacji, zabiegowi operacyjnego odbarczenia kanatu nadgarstka. Do czynnikow, ktore

moga powodowac ustgpienie dolegliwosci CTS, zaliczono rowniez usuni¢cie przewlektych
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czynno$ci, ktore mogly by¢ czynnikiem przyczyniajacych si¢ do wystapienia CTS.
Ewentualng poprawe odnoszono do pierwszego badania, ktore przeprowadzono okoto rok
wczesniej. Pacjenci oceniali, ktore dolegliwosci ulegly zmianie, dolegliwosci wystepujace

W nocy, poranne czy tez w ciagu dnia.

Tabela 8. Zestawienie wynikow subiektywnych objawdéw u pacjentéw poddanych zabiegowi

operacyjnemu odbarczenia CTS oraz u os6b niepoddanych temu zabiegowi

Zabieg operacyjny Zabieg operacyjny
po prawej po lewej
Tak Nie Tak Nie
(100%) (100%) (100%) (100%)
12 14
Tak 21 (87,5%) 5(12,8%)
(100%) (27,5%)
Objawy nocne . 37
o _ Nie 3 (12,5%) 34 (87,2%) | 0(0%)
— ustgpienie objawow (72,5%)
Wartos¢
<0,01* <0,01*
p
Tak 12 (50%) 1 (2,6%) 9(75%) | 4(7,8%)
Obj Ni 12 (50%) 38(97,4%) | 3 (25%) Y
jawy poranne ie ,
o ’ ’ Yl (92.2%)
— ustgpienie objawow
Wartos¢
<0,01* <0,01*
p
Tak 16 (66,7%) 2 (5,1%) 6 (50%) 2
a’ b 2
’ ’ Yl (23.5%)
Objawy w ciaggu dnia . 39
S Nie 8 (33,3%) 37 (94,9%) | 6 (50%)
—ustgpienie objawow (76,5%)
Wartos¢
<0,01* 0,07
p
11 23
Tak 23 (95,8%) 11 (28,2%)
(91,7%) (45,1%)
Subiektywna poprawa 33
— ustgpienie objawow Nie 1 (4,2%) 28 (71,8%) | 1(8,3%)
(54,9%)
Wartos¢ <0,01* <0,01*
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p

*p < 0,05 doktadny test Fishera; CTS (carpal tunnel syndrome) — zespot cie$ni nadgarstka

Tabela 9. Zestawienie wynikow subiektywnych objawoéw u pacjentow poddanych oraz

niepoddanych rehabilitacji oraz w odniesieniu do ktorych wyeliminowano oraz nie

wyeliminowano obcigzajacych zajeé

Eliminacja zaj¢¢
Rehabilitacja obciazajacych
konczyne
Tak Nie Tak Nie
(100%) (100%) (100%) (100%)
Tak 13 (43,3%) 13 (39,4%) | 2 (40%) | 24 (41,4%)
Objawy nocne Nie 17 (56,7%) | 20 (60,6%) | 3 (60%) | 34 (58,6%)
— ustgpienie objawow Warto$¢
0,48 0,67
p
Tak 7 (23,3%) 6 (18,2%) | 0(0%) | 13(22,4%)
Objawy poranne Nie 23 (76,7%) | 27 (81,8%) | 5 (100%) | 45 (77,6%)
— ustgpienie objawow Wartos¢
0,42 0,3
p
Tak 8 (26,7%) 8(26,7%) | 1(20%) | 17(29,3%)
Objawy w ciggu dnia Nie 22(73,3%) | 22(73,3%) | 4 (80%) | 41 (70,7%)
— ustgpienie objawow Wartos¢
0,48 0,56
p
Tak 18 (60%) 16 (48,5%) | 4 (80%) | 30 (51,7%)
Subiektywna poprawa Nie 12 (40%) 17 (51,5%) | 1(20%) | 28 (48,3%)
— ustgpienie objawow Warto$¢
0,25 0,23
p

*p < 0,05 doktadny test Fishera

Oceniano rowniez objawy prowokacyjne, ich wystepowanie po zastosowaniu réznych
metod leczenia. Analizowano zardwno wptyw rehabilitacji i zabiegu operacyjnego CTS, jak
i czynnosci bedacych czynnikiem ryzyka wystgpienia objawoéw CTS. Wyniki tych badan

1 zachodzacych miedzy nimi korelacji przedstawiono w tabelach 101 11.
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Tabela

10. Zestawienie wynikOw ustgpowania dodatnich objawéw w przypadku

wykonywania testow prowokacyjnych u pacjentéw poddanych zabiegowi operacyjnemu oraz

niepoddanymi temu zabiegowi

Objaw Tinela po prawej Objaw Phalena po prawej
Ustapienie Ustapienie
Wartos¢ Wartos¢
Tak Nie Tak Nie
p p
Tak 19 5 13 11
Zabieg
_ (100%) | (79,2%) | (20,8%) (54,2%) | (45,8%)
operacyjny <0,01* <0,01*
) Nie 2 37 1 38
po prawej
(100%) | (5,1%) | (94,9%) (2,6%) | (97,4%)
Objaw Tinela po lewej Objaw Phalena po lewej
Ustapienie Ustapienie
) Wartos$¢ ) Wartos¢
Tak Nie Tak Nie
p p
b T 9 (75%) | 3 (25%) 6 (50%) | 6 (50%)
Zabie 0 0 0 0
g ' (100%) 0,01* 0,01*
operacyjn <0, <0,
PErENTY Nie 6 45 3 48
po lewe;j
(100%) | (11,8%) | (88,2%) (5,9%) | (94,1%)

*p < 0,05 doktadny test Fishera

Tabela 11.

Zestawienie wynikOw ustgpowania dodatnich objawow w przypadku

wykonywania testow prowokacyjnych u pacjentéw poddanych oraz niepoddanych

rehabilitacji oraz w odniesieniu do ktérych wyeliminowano oraz nie wyeliminowano

obcigzajacych zajec
Objaw Tinela po prawej Objaw Phalena po prawej
Ustgpienie Ustapienie
Tak Nie Wartos¢ Tak Nie Wartos¢
P P
Tak 12 18 7 23
Rehabilitacja | (100%) | (40%) (60%) 0,21 (23,3%) | (76,7%) 0,54
Nie 9 24 7 26
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(100%) | (27,3%) | (72,7%) (21,2%) | (78,8%)
Tak 2 (40%) | 3 (60%) 1 (20%) | 4 (80%)
0 0 0 0
Usunigcie | (100%)
: 0,54 0,69
zajec Nie 19 39 13 45
(100%) | (32,8%) | (67,2%) (22,4%) | (77,6%)
Objaw Tinela po lewej Objaw Phalena po lewej
Ustapienie Ustapienie
Wartos¢ Wartos¢é
Tak Nie Tak Nie
P P
Tak 10 20 5 25
(100%) | (33,3%) | (66,7%) (16,7%) | (83,3%)
Rehabilitacja 0,08 0,44
Nie 5 28 4 29
(100%) | (15,2%) | (84,8%) (12,1%) | (87,9%)
Tk 2 (40%) | 3 (60%) 1 (20%) | 4 (80%)
0 0 0 0
Usunigcie (100%)
' 0,34 0,55
zajec Nie 13 45 8 50
(100%) | (22,4%) | (77,6%) (13,8%) | (86,2%)
*p < 0,05 doktadny test Fishera
Analizujagc powyzsze zestawienia wynikow, stwierdzono istotne statystycznie

zmniejszenie czestotliwosci wystepowania prob prowokacyjnych tylko po wykonaniu
operacyjnego odbarczenia kanatu nadgarstka. W przypadku innych metod leczenia, jak
roOwniez po wyeliminowaniu czynnosci prowokacyjnych nie uzyskano istotnych statystycznie

wynikow poprawy.

4.2.2. Wyniki parametréw przewodnictwa nerwowego

U wszystkich pacjentéw dwukrotnie wykonano badanie ENG — drugie po okoto roku
od pierwszego badania. W tabelach 12, 13, 14, 15 i rycinach 3, 4, 5, 6, 7, 8 zestawiono wyniki
tych dwoch badan, oceniajac roéznice miedzy wynikami pierwszego i drugiego badania,
1 w ten sposob analizowano poprawe lub jej brak w zakresie parametréw przewodzenia

w badanych nerwach w stosunku do zastosowanego leczenia.
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Tabela 12. Poréwnanie parametrow przewodzenia migdzy pierwszym 1 drugim badaniem

w nerwie posrodkowym prawym w stosunku do zastosowanych metod leczenia

Nerw posrodkowy prawy

Rehabilitacja Zabieg operacyjny
Tak Nie Tak Nie
Srednia
0,3+1,4 0,2+1,1 1,2+1,1 0,3+0,9
Roéznica latencji (£SD)
— wlokna Mediana 0,1 0,1 1 0
ruchowe (Q25;Q75) (0;1) (-0,2;0,6) (0,3;2,2) (-0,2;0,5)
Wartos¢ p 0,28 *< 0,01
Srednia
Roéznica 0,2+1,5 0,3+2.,1 0,9+1,3 0,5+1,8
(=SD)
amplitudy :
Mediana 0 0.2 -0,9 0,3
— wilokna
(Q25:Q75) | (-0.8;0,8) (-0,5;1,3) (-1,4;0,05) (-0,4;1,4)
ruchowe
Wartos¢ p 0,35 *< 0,01
Srednia
Roznica 0,2+6,3 0,7+5,7 0,3+4,8 0,6 6,6
(£SD)
szybkosci
Mediana 0,3 1.85 1,3 1,1
— wilokna
ruchowe
Wartos¢ p 0,13 0,27
Srednia
Réznica latencji 0,7+ 1,9 0,04+ 14 0,3+1,7 0,4+1,7
(£SD)
fali F :
Mediana 0,4 0,2 0.3 0.3
— wilokna
(Q25:Q75) | (-0,4:1,4) (-0,6;1) (-0,5;1,3) (-0,5;1)
ruchowe
Wartos¢ p 0,14 0,46
Srednia
0,3+0,6 0,3+1,1 0,8+ 0,6 0,1 +0,9
Roznica latencji (=SD)
— wlokna Mediana 0,2 0,3 0,85 0,1
czuciowe (Q25;Q75) | (-0,05;0,5) (-0,07;0,7) (0,4;1,2) (-0,1;0,4)
Wartos¢ p 0,38 *< 0,01
Roznica Srednia
-1,1£52 -1,8+42 -34+£58 -0,5+3.8
amplitudy (+SD)
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— wilokna Mediana -0,4 -1,05 -2,6 -0,4
czuciowe (Q25;Q75) (-3,5;2,2) (-5,3;0,9) (-6,5;0,3) (-3;1,9)
Wartos¢ p 0,21 *0,05
Srednia
Roéznica -3,3+6,2 -3,7+8.2 -9.5+5,6 -0,6 = 6,1
(=SD)
szybkosci
Mediana -2,7 -2.9 -9,65 -0,3
— wilokna
czuciowe
Wartos¢ p 0,39 *<0,01

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya
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Rycina 3. Poréwnanie latencji koncowej odpowiedzi z wtokien ruchowych prawego nerwu

posrodkowego u pacjentdOw po zabiegi operacyjnym i u nieoperowanych
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Rycina 4. Poréwnanie latencji koncowej odpowiedzi z wtokien ruchowych prawego nerwu

posrodkowego u pacjentow rehabilitowanych oraz u niepoddanych rehabilitacji

Tabela 13. Poréwnanie parametrow przewodzenia migdzy pierwszym 1 drugim badaniem

w nerwie posrodkowym prawym w stosunku do zastosowanych metod leczenia

Nerw posrodkowy prawy

Eliminacja zajeé
predysponujacych do Stabilizator
wystgpienia CTS
Tak Nie Tak Nie
Srednia
0,2+0,6 0,3+1,3 0,5+0,6 0,2+1,3
(£SD)
Roznica latencji
Mediana 0 0,1 0.1 0.1
— wlokna ruchowe
(Q25:,Q75) | (-0,1;0,1) | (-0,2;0,8) | (0,1;0,6) | (-0,2;0,8)
Wartos¢ p 0,25 0,36
Srednia
Roéznica amplitudy -0,4+1,8 03+1,8 0,5+1,2 0,2+1,8
(£SD)
— wtokna ruchowe
Mediana -0,4 0,2 0.8 0,1
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Warto$¢ p 0,23 0,32
Srednia
-0,8 £4,7 0,4+6,1 -1,2+1,6 0,3+6,1
(+SD)
Roéznica szybkosci
Mediana 1,1 1,3 -1,1 1,3
— wildkna ruchowe
(Q25:Q75) | (-2,9;1,9) | (-3,8:3,9) (-2;-0,4) (-4,1;3,8)
Wartos¢ p 0,35 0,17
Srednia
0,6+1,7 0,3+1,7 -0,7+1,1 0,4+1,7
(=SD)
Roznica latencji fali F
Mediana 0,6 0,2 -0,4 0,4
— wilokna ruchowe
(Q25:Q75) | (0.4,1,8) | (-0,5;1,1) | (-1,2;-0,1) | (-0,5:;1,2)
Warto$¢ p 0,24 0,09
Srednia
0,4+0,6 0,3+0,9 0,7+ 0,7 0,3+0,9
(xSD)
Roéznica latencji
Mediana 0,2 0,2 0,4 0,2
— wlokna czuciowe
Wartos¢ p 0,34 0,17
Srednia
-4,1+24 -1,2+4,8 -0,1£3,5 -1,6 £4,8
(=SD)
Réznica amplitudy i
. Mediana -39 -0,4 0,5 -0,8 (-4,9);
— wlokna czuciowe
(Q25;Q75) | (-4,3;-3) (-4,1;1,9) | (-L7:1,7) (1,3)
Wartos¢ p *0,04 0,28
Srednia
-4,5+4.4 34+75 -43+5)5 -3,5+74
(£SD)
Réznica szybkosci
Mediana -5,5 -2,6 2,8 -2,6
— wlokna czuciowe
(Q25:Q75) | (-5,9:1,6) | (-9,4:1,3) | (-6,6;-1,3) | (-9,1;1,2)
Wartos¢ p 0,3 0,39

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya

Tabela 14. Poréwnanie parametréw przewodzenia miedzy pierwszym i drugim badaniem

w nerwie posrodkowym lewym w stosunku do zastosowanych metod leczenia
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Nerw posrodkowy lewy

Rehabilitacja Zabieg operacyjny
Tak Nie Tak Nie
Srednia
0,03+1,5 | 0,02+0,6 1,1 £1,1 0,2+0,9
(xSD)
Roéznica latencji
Mediana 0,1 -0,1 0,85 0,1
— wldkna ruchowe
(Q25;Q75) | (-0,1;0,7) | (-0,4;0,4) (0,6;1) (-0,4;0,2)
Wartos¢ p 0,1 *< 0,01
Srednia
04+1,7 0,3+1,6 0,2+1,6 0,4+1,6
(xSD)
Roéznica amplitudy
Mediana 0,1 0 0,25 0,1
— wilokna ruchowe
Wartos¢ p 0,48 0,24
Srednia
1,6 5,9 0,652 3,7+5,04 0,3+5,5
(=SD)
Roéznica szybkosci
Mediana 1,35 -1,3 4,45 -0,1
— wldkna ruchowe
(Q25:Q75) | (-2,2;5) (-42,2,7) | (-0,5:5,5) (-4;2,7)
Wartos¢ p *0,04 *<0,01
Srednia
0,2+2,1 0,1+1,9 0,5+2,7 0,04 +1,8
Réznica latenc;ji fali (£SD)
F Mediana 0,2 0 0.9 0
— wilokna ruchowe (Q25;Q75) | (-0,4;1,2) (-0,6;0,7) (0;1,5) (-0,7;0,7)
Wartos¢ p 0,29 *0,05
Srednia
0,1 +£0,9 0,02 +0,6 0,9+0,8 0,2+0,6
(=SD)
Réznica latencji
. Mediana 0 0 1 0
— wldkna czuciowe
Wartos¢ p 0,24 *< 0,01
Srednia
0,2+44 0,2+5,3 1,8+2,8 0,7+5,1
(£SD)
Réznica amplitudy i
Mediana 0,4 0,2 -1,7 0,6
— wlokna czuciowe
(Q25:Q75) | (-2;2,9) (-4.1;24) | (-4.2:;03) | (-2,1:4,2)
Warto$¢ p 0,28 *0,04
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Srednia
1,2+74 0,3+59 8,04 £4,7 0,9+59
(=SD)
Réznica szybkosci
) Mediana -0,65 0,2 -7,65 0,3
— wlokna czuciowe
(Q259Q75) ('57851a2) ('3939375) ('931a'632) ('1957351)
Wartos¢ p 0,14 *< 0,01

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya
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Rycina 5. Porownanie latencji koncowej odpowiedzi z wiokien ruchowych lewego nerwu

Badanie

posrodkowego u pacjentow po zabiegu operacyjnym oraz u nieoperowanych
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Rycina 6. Porownanie latencji koncowej odpowiedzi z widkien ruchowych lewego nerwu

posrodkowego u pacjentow rehabilitowanych oraz u niepoddanych rehabilitacji

Tabela 15. Poréwnanie parametrow przewodzenia migdzy pierwszym 1 drugim badaniem

w nerwie posrodkowym lewym w stosunku do zastosowanych metod leczenia

Nerw posrodkowy lewy
Usunigcie zajeé Stabilizator
Tak Nie Tak Nie
Srednia
0,2+0,5 0,01 +1,2 0,3+0,8 0,02+ 1,1
(£SD)
Roznica latencji
Mediana 0,1 0 0,1 0
— wtokna ruchowe
Wartos¢ p 0,28 0,38
Srednia
0,04+1,3 04+1,7 0,03+ 1,6 04+1,6
. (+SD)
Réznica amplitudy
Mediana 0,2 -0,05 0,4 0
— witokna ruchowe
(Q25:Q75) | (0,1;0,4) | (-0,7:1.4) | (-0,7:1.4) | (-0,7:15)
Wartos¢ p 0,46 0,42
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Srednia
0,6+4,4 0,4+5,8 2,4+9,7 0,3+5,5
(xSD)
Roéznica szybkosci
Mediana 1,2 0,45 4.4 0,45
— wtokna ruchowe
(Q25:Q75) | (-0,1;3,8) | (-3,1:4.3) | (-1,9:7.,6) (-3;3,9)
Warto$¢ p 0,44 0,3
Srednia
0,8+1,02 | 0,07+2,1 0,3+0,7 0,1 +£2,05
Réznica latenc;ji fali (£SD)
F Mediana 1,1 0,2 0,2 0,2
— wtokna ruchowe (Q25;Q75) | (-0,1;1,7) (-0,6;0,8) (0,05;0,6) (-0,6;1)
Wartos¢ p 0,14 0,43
Srednia
0,2+0,5 0,03+0,8 | 0,07+0,8 | 0,04+0,8
(=SD)
Roéznica latencji
) Mediana 0 0 -0,4 0
— wtdkna czuciowe
(Q25;Q75) | (-0,2;0,2) | (-0,3;0,3) | (-0,4;0,3) | (-0,2;0,2)
Warto$¢ p 0,41 0,32
Srednia
-0,7+79 0,3+4,6 49+8)5 0,5+4,5
(+SD)
Réznica amplitudy
Mediana 2.4 0,25 -4 0,35
— wlokna czuciowe
(Q25;Q75) (-2;5) (-2,8;1,9) | (-8,9;-0,4) | (-2,4:2,5)
Wartos¢ p 0,34 0,15
Srednia
1,02+42 0,7+6,8 0,9+4,7 -0,7+6,7
(=SD)
Roéznica szybkosci
. Mediana -1,5 0 0,3 -0,05
— widkna czuciowe
(Q25:Q75) | (-3.6;1,7) (-5,8:2) (-2,9;1,6) (-5,152)
Wartos¢ p 0,48 0,4

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya

Analizujac powyzsze wyniki oraz zalezno$ci wynikoOw przewodzenia z metodami
leczenia CTS, wykazano statystycznie istotng poprawe w zakresie parametrow przewodzenia
u pacjentéw po wykonaniu operacji CTS. Poprawa ta dotyczyla wszystkich ocenianych
parametréw przewodzenia, tj. latencji koncowej, szybkosci przewodzenia i amplitudy

odpowiedzi zarowno we witoknach ruchowych, jak i czuciowych. Po rehabilitacji znamienne
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1istotne statystycznie wyniki poprawy dotyczyly tylko wzrostu amplitudy odpowiedzi we
wioknach ruchowych.
Na rycinach 7 i 8 poro6wnano wybrane parametry przewodzenia u pacjentdow operowanych

1 nieoperowanych.
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Rycina 7. Poréwnanie szybkosci przewodzenia we wiokach czuciowych prawego nerwu

posrodkowego u pacjentow operowanych oraz u nieoperowanych
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Rycina 8. Porownanie szybkosci przewodzenia we wiokach czuciowych lewego nerwu

posrodkowego u pacjentow operowanych oraz u nieoperowanych

4.2.3. Ocena wplywu chorob przewleklych na przebieg CTS

W badanej grupie pacjentow (n = 63) u 56 o0s6b wystepowaty choroby przewlekle.
Najwigksza grupa osob — 25 (40%) — byla leczona z powodu nadci$nienia t¢tniczego, druga
co do wielko$ci natomiast — 12 (19%) os6b — z powodu chordb tarczycy, zaré6wno
nadczynnosci, jak i niedoczynnos$ci. Na cukrzyce leczono 9 (14%) pacjentow z badanej grupy.
U 6 (10%) stwierdzono przewlekte zapalenie stawow, a 4 (6%) leczono z powodu depresji.
Chorzy leczeni w zwigzku z zapaleniem stawow i depresjg stanowili zbyt mata grupe, Zeby
oceni¢ wpltyw tych choréb na przebieg CTS w niniejszej pracy.

Analiza zalezno$ci wynikéw ustgpowania objawow CTS u pacjentéw leczonych z powodu
choréb przewleklych, wymieniowych w tabeli 16, nie wykazata r6znicy pomiedzy osobami
z chorobami przewlektymi i pacjentami nieobcigzonymi tymi chorobami, poza wplywem na
poranne dolegliwosci u pacjentéw leczonych z powodu choréb tarczycy. U tych oséb
zaobserwowano istotng statystycznie poprawe, ale tylko w odniesieniu do objawow

porannych, inne wyniki dotyczace poprawy nie byly istotne statystycznie. Rowniez
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w zakresie subiektywnej oceny poprawy nie bylo statystycznie istotnych roéznic pomig¢dzy

grupg leczonych z powodu choréb tarczycy a zdrowymi.

W analizie wptywu chordb przewlektych na czesto$¢ ustgpowania testow

prowokacyjnych wyniki nie byly istotnie statystyczne. Odsetek dodatnich objawow

prowokacyjnych nie r6znit si¢ w obu badaniach w grupach pacjentéw leczonych z powodu

chorob przewlektych oraz u osob bez takich schorzen (tab. 17).

Tabela 16. Zestawienie wynikéw wptywu chordb przewlektych na objawy CTS

NadciSnienie
Choroby tarczycy Cukrzyca
tetnicze
Tak Nie Tak Nie Tak Nie
(100%) | (100%) | (100%) | (100%) | (100%) | (100%)
20 3 23 10 16
Tak 6 (50%)
b (39,2%) | (33,3%) | (42,6%) | (40%) | (42,1%)
awy nocne
. y . ' 31 6 31 15 22
— ustgpienie Nie 6 (50%)
b (60,8%) | (66,7%) | (57,4%) | (60%) | (57,9%)
objawow
Wartos¢
0,36 0,44 0,54
p
7 2 11 6
Tak 6 (50%) 7 (28%)
(13,7%) | (22,2%) | (20,4%) (15,8%)
Objawy poranne
. ‘ 44 7 43 18 32
— ustgpienie Nie 6 (50%)
biawd (86,3%) | (77,8%) | (79,6%) | (72%) | (84,2%)
objawow
Wartos¢
%0,01 0.6 0,2
p
15 2 16 14
Tak 3 (25%) 4 (16%)
Objawy w ciggu (29,4%) | (22,2%) | (29,6%) (36,8%)
dnia 36 7 38 21 24
Nie 9 (75%)
— ustgpienie (70,6%) | (77,8%) | (70,4%) | (84%) | (63,2%)
objawow Wartos¢
0,53 0,49 0,06
p
Subiektywna Tak 7 27 3 31 11 23
a
poprawa (58,3%) | (52,9%) | (33,3%) | (57,4%) | (44%) | (60,5%)
— ustgpienie Nie 5 24 6 23 14 15
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objawow (41,7%) | (47,1%) | (66,7%) | (42,6%) | (56%) | (39,5%)

Wartos¢
035 07 1 6 O, 1 5

p

*p < 0,05 doktadny test Fishera; CTS (carpal tunnel syndrome) — zesp6t cie$ni nadgarstka

Tabela 17. Zestawienie wynikow wplywu choréb przewlektych na wystepowanie objawow

prowokacyjnych CTS
Nadcisnienie
Choroby tarczycy Cukrzyca
tetnicze
Tak
Tak Nie Nie Tak Nie
(100%)
(100%) | (100%) (100%) | (100%) | (100%)
6 2 4
Tak 3 (25%) 7 (13%) | 5(20%)
Objaw Phalena (11,8%) | (22,2%) (10,5%)
po lewej 45 7 47 20 34
Nie 9 (75%)
— ustgpienie (88,2%) | (77,8%) | (87%) (80%) | (89,5%)
objawow Wartos¢
0,23 0,38 0,24
p
11 2 12 8
Tak 3 (25%) 6 (24%)
Objaw Phalena (21,6%) | (22,2%) | (22,2%) (21,1%)
po prawej . 40 7 42 19 30
o Nie 9 (75%)
— ustgpienie (78,4%) | (77,8%) | (77,8%) | (76%) | (78,9%)
objawow Wartos¢
0,53 0,65 0,51
p
4 11 3 12 8
Tak 7 (28%)
Objaw Tinela po (33,3%) | (21,6%) | (33,3%) | (22,2%) (21,1%)
lewej Ni 8 40 6 42 18 30
ie
— ustgpienie (66,7%) | (78,4%) | (66,7%) | (77,8%) | (72%) | (78,9%)
objawow Wartos¢
0,3 0,36 0,37
p
Objaw Tinela po 15 3 18 13
Tak 6 (50%) 8 (32%)
prawej (29,4%) | (33,3%) | (33,3%) (34,2%)
— ustgpienie Nie 6 (50%) 36 6 36 17 25
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objawow (70,6%) | (66,7%) | (66,7%) | (68%) | (65,8%)

Wartos¢
0,15 0,64 0,54
p

*p < 0,05 doktadny test Fishera; CTS (carpal tunnel syndrome) — zesp6t cie$ni nadgarstka

Analizujac zalezno$ci wplywu chorob przewleklych na parametry przewodzenia (tab.
18, 19), wykazano pogorszenie parametrow przewodzenia w drugim badaniu w stosunku do
pierwszego u pacjentow z nadci$nieniem te¢tniczym. Wyniki analizy byly istotne
statystycznie; p < 0,05 w tescie U Manna-Whitneya. Dotyczyly one prawego nerwu
posrodkowego  1nastepujacych parametrow: szybkosci przewodzenia we wioknach
czuciowych 1 ruchowych, amplitudy odpowiedzi we wtoknach czuciowych. Nie wykazano
wplywu choréb tarczycy ani cukrzycy na parametry przewodzenia u pacjentow z CTS.
Wyniki analizy zaleznosci w nerwie posrodkowym lewym rowniez nie okazaty si¢ istotne

statystycznie.

Tabela 18. Wplyw chordb przewleklych na parametry przewodzenia w nerwie posrodkowym

prawym
Nerw posrodkowy prawy
Nadci$nienie
Choroby tarczycy Cukrzyca
tetnicze
Tak Nie Tak Nie Tak Nie
Srednia -0,7 -0,2 0 -0,3 -0,3 -0,2
Roéznica (£SD) (x1,2) (x1,2) (= 1,4) x1,2) | (1,05 (1,4)
latencji -0,1 -0,1 -0,1
Mediana -0,1 0 -0,1
— wiokna (- (- (-
ruchowe 0,7;0,2) 0,8;0,2) | 0,5;0,1)
Wartosé p 0,22 0,33 0,37
Srednia 0,1 -0,3 -0,3 -0,2 -0,1 -0,4
Roéznica (£SD) *1,7) (*1,8) (+0,8) *19) | (0,9 (=2,2)
amplitudy -0,1 0
Mediana 0 -0,2 -0,1 -0,5
- wiokna (Q25:Q75) | (-0,5:1) | (-1;0,6) | (-0,5:0,4) ¢ ¢ (-1,6;1,1)
ruchowe ’ ” T T 1,1;0,7) | 0,5;0,6) T
Wartos¢ p 0,29 0,49 0,17
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Srednia 1,4 -0,6 0,5 -0,4 -0,2 -0,3
Roéznica (£SD) x4,1) (£6,3) (7,9 x5,7) | (6,8 (£5,5)
szybkosci 4 2.3 2,7 3,2
Mediana 5,3 0,4
— wlokna (- (- (- (-
(Q25;Q75) (0,2;10,7) (-3;4,8)
ruchowe 0,2;13,9) | 1,1;8,6) 1,1;8,4) 0,1;10,8)
Wartos¢ p 0,24 0,31 *0,02
Srednia -0,6 -0,3 -0,9 -0,3 -0,6 -0,2
Roéznica (£SD) *0,7) (*1,8) (1,9 x1,6) | (1,9 (= 1,5)
latencji fali F -0,5 -0,2 -0,2 -0,8
Mediana -0,5 -0,2
— wiokna (-0,7;- (- (- (-
(Q25;Q75) (-1,7;0,6) (-0,8:0,5)
ruchowe 0,3) 1,2;0,6) 1,1;0,4) | 1,2;0,3)
Wartosé p 0,2 0,39 0,22
Srednia -0,6 -0,2 -1,1 -0,2 -0,2 -0,4
Réznica (£SD) 1,01 (£0,8) (= 1,4) (x0,8) | (£0,5) | (=1,01)
latencji -0,2 -0,7 -0,2 0
Mediana -0,2 -0,4
— wtokna (- (-1,6;- (- (-
. (Q25;Q75) | (-1,5;0) (-0,8;0)
czuciowe 0,6;0,1) 0,1) 0,6;0,1) | 0,4;0,2)
Wartos¢ p 0,3 0,1 0,07
Srednia 0,1 1,8 1,2 1,5 0,04 2.3
Roéznica (£SD) (2,9 (4,9 (£6,3) (x4,6) | (4,1 (x4.,8)
amplitudy ) 1 1 -0,9
Mediana 0,4 -0,3 1,2
- wiokna (Q25:Q75) | (-1,4:3) ¢ (-1,9:2,8) ¢ ¢ (-0,4:5,3)
czuciowe ’ T 1,3;5,4) T 1443) [ 251, | T
Wartos¢ p 0,19 0,35 *0,05
Srednia 5,4 3,1 5,6 33 1,02 4,9
Roéznica (£SD) *74) *72) (x=7,4) *73) | (5,4 (=7,8)
szybkosci 4 2.3 2,7 32
Mediana 5,3 0,4
— wldkna (- (- (- (-
. (Q25;Q75) (0,2;10,7) (-3;4.,8)
czuciowe 0,2;13,9) | 1,1;8,6) 1,1;8,4) 0,1;10,8)
Wartosé p 0,24 0,31 *0,02

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya
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Tabela 19. Wplyw chordb przewlektych na parametry przewodzenia w nerwie posrodkowym

lewym
Nerw posrodkowy lewy
Nadci$nienie
Choroby tarczycy Cukrzyca
tetnicze
Tak Nie Tak Nie Tak Nie
Srednia -0,2 0,004 -0,2 0,004 -0,4 0,2
Roéznica (£SD) (£0,5) *1,2) 14 (1,1) (1,1) (1,1)
latencji Mediana -0,05
0 -0,5 0 -0,1 0,05
—witokna | (Q25;Q75 (-
(-0,5,0,4) | (-1,0) | (-0,4;0,3) | (-0,8;0,3) | (-0,3;0,3)
ruchowe ) 0,6;0,2)
Warto$¢ p 0,35 0,09 0,09
Srednia -0,8 -0,2 0,7 -0,5 0,004 -0,6
Roéznica (£SD) *1,8) (£1,6) (£0.,8) *1,7) F1,1) (£1,9)
amplitudy | Mediana 0,7
O O’7 -0,1 O’]- -0)1
—witokna | (Q25;Q75 (-
(_1a057) (Oa1a1:4) (_1963055) (_0963058) (-1a75056)
ruchowe ) 1,9;0,5)
Wartos¢ p 0,14 *< (0,01 0,16
Srednia 0,4 -0,6 -0,1 -0,5 -0,3 -0,5
Roznica (£SD) (£5,1) (£5.,8) (£4.,8) (£5.,8) (£4.4) (x6,4)
szybkosci | Mediana 2,3
-0,9 -0,9 -0,4 -0,9 -0,4
—witokna | (Q25;Q75 (-
(_474’2,8) (_279’3,2) (_493’279) (_493’276) (-3’67392)
ruchowe ) 1,8;3,8)
Wartos¢ p 0,18 0,46 0,49
Srednia 0,1 -0,2 -0,1 -0,1 -0,2 -0,06
Roznica
#SD) | +1,02) | (*+22) | *3,7) | &16) | (*2,7) | (+14)
latencji
Mediana -0,1
fali F -0,2 -0,5 0 -0,5 0
(Q25;Q75 (-
— wilokna ) 0.6:0.6) (-1,1;0,6) | (-0,7;0,2) | (-1,1;0,6) | (-1,3;0,6) | (-0,8;0,6)
ruchowe o
Warto$¢ p 0,24 0,32 0,18
Roznica Srednia -0,2 -0,009 0,1 -0,1 -0,2 0,03
latencji (+SD) (+05) | 08 | 04 | 08 | =08 | 0,7
— wilokna Mediana 0 0 0,1 0 0 0
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czuciowe | (Q25;Q75 | (0;0,1) | (-0,2;0,3) | (0,1;0,2) | (-0,3;0,3) | (-0,5;0,2) | (-0,2;0,3)
)
Wartos$¢ p 0,26 0,16 0,5
Srednia 0,2 -0,3 0,3 -0,3 0,04 -0,4
Roznica (£SD) (x4,3) | (£5,05) (x2,2) (£ 5,08) (x3,1) x5,7)
amplitudy | Mediana 0
0,35 -0,5 0,25 -0,3 -0,3
—witokna | (Q25;Q75 (-
(-25592,2) (-05890,2) (-391a2>8) (-191a2>7) (-399,355)
czuciowe ) 2,5:4,1)
Wartos¢ p 0,27 0,44 0,4
Srednia 1,8 0,4 -0,9 0,9 1,7 0,1
Roznica (£SD) (£44) *7,1) (£6.,5) (£6,7) (£6.,5) (£6,7)
szybkosci | Mediana
2,1 0 0 0,05 0 0,2
—witokna | (Q25;Q75
, (-1:5,5) | (-2,3:4,2) | (-5,6;2,1) | (-2;5,8) | (-2;6,3) | (-2:4,4)
czuciowe )
Wartos$¢ p 0,25 0,3 0,39

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya

Na rycinach 9-11 przedstawiono poréwnanie szybko$ci przewodzenia we widknach

czuciowych 1 ruchowych oraz amplitudy odpowiedzi u pacjentéw leczonych na nadci$nienie

tetnicze oraz bez nadcis$nienia te¢tniczego. Wida¢ rdznice pomigdzy pierwszym badaniem

a drugim (r6znica migdzy pacjentami z nadci$nieniem i bez tego schorzenia). U chorujacych

na nadci$nienie t¢tnicze nasilenie uszkodzenia nerwu posrodkowego byto znacznie wigksze

w pierwszym badaniu . Poprawa stwierdzana w drugim badaniu w stosunku do pierwszego

byla wigksza u pacjentoéw bez nadci$nienia tetniczego.
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Rycina 9. Poréwnanie szybko$ci przewodzenia we wildkach ruchowych prawego nerwu

posrodkowego u pacjentdow z nadci$nieniem tetniczym i bez tego schorzenia
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Rycina 10. Poréwnanie szybkos$ci przewodzenia we wiokach czuciowych prawego nerwu

posrodkowego u pacjentdOw z nadci$nieniem tetniczym i bez tego schorzenia
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Rycina 11. Poréwnanie amplitudy odpowiedzi we witoknach czuciowych prawego nerwu

posrodkowego u pacjentow z nadci$nieniem tetniczym i bez tego schorzenia

Uzyskane w badaniu dane upowazniaja do stwierdzenia, ze zwigzek ustgpienia
objawow nocnych i operacji CTS nie zalezy od choréb tarczycy (tab. 20). Do obliczenia
ryzyka powyzszego zwigzku zastosowano analize¢ Log-liniowa; poziom akceptacji 0,93.
Roéwniez w stosunku do chorych na cukrzyce otrzymane w badaniu dane upowazniaja
do stwierdzenia, ze zwigzek ustgpienia objawow porannych i operacji CTS nie zalezy
od cukrzycy. Do obliczenia ryzyka tej korelacji zastosowano analize Log-liniowa; poziom
akceptacji 0,96. W stosunku do ustgpienia objawdéw dziennych w cukrzycy poziom akceptacji
wyniost 0,92.

Na podstawie uzyskanych wynikow przyjeto model zawierajacy wszystkie interakcje
rozwazanych zmiennych. Miara zwigzku ustgpienia objawdéw dziennych i operacji, wyrazona
w postaci ilorazu szans (OR, odds ratio), byta taka sama w odniesieniu do chordb tarczycy
i ich braku. Do okre$lenia prawdopodobienstwa tego modelu zastosowano  analizg

logarytmiczno-liniowg; poziom akceptacji 0,93.
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Tabela 20. Wyniki zestawienia wptywu nadci$nienia tetniczego i chordb tarczycy na objawy

CTS u pacjentéw operowanych 1 nieoperowanych

Zabieg NadciSnienie tetnicze Choroby tarczycy
operasy] Tak Nie Tak Nie
ny

Objawy Tak Tak 7 (53,85%) | 6(46,15%) 6 (25%) 18 (75%)
nocne (100%) Nie 00 00 0 (0%) 2 (100%)
- Nie Tak 3(21,43%) | 11 (78,57%) 0 (0%) 3 (100%)
ustapienie | (100%) Nie 15 (41,67%) | 21 (58,33%) | 6(17,65%) | 28(82,35%)
objawow Wartos¢ p 0,48 0,93
Objawy Tak Tak 7 (53,85%) | 6(46,15%) 00 00
poranne (100%) Nie 00 00 6 (46,15%) | 7(53,85%)
- Nie Tak 3(21,43%) | 11(78,57%) | 0,6 (12%) 4,4 (88%)
ustapienie | (100%) Nie 15 (41,67%) | 21 (58,33%) | 5,4 (12%) 39,6 (88%)
objawow Warto$¢ p 0,72 0,51
Objawy Tak Tak 4 (23,53%) | 13(76,47%) | 3 (17,65%) | 14 (82,35%)
w ciagu (100%) Nie 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
dnia Nie Tak 6 (60%) 4 (40%) 3 (30%) 7 (70%)
- (100%) Nie 15 (42,86%) | 20 (57,14%) | 6(17,14%) | 29 (82,86%)
ustgpienie
objawéw Wartos$¢ p 0,73 0,93

CTS (carpal tunnel syndrome) — zespot cie$ni nadgarstka

Tabela 21. Wyniki zestawienia wplywu cukrzycy na objawy CTS u pacjentow operowanych

1 nieoperowanych

Zabieg Cukrzyca
operacyjny Tak Nie
Tak Tak 3 (12,5%) 21 (87,5%)
Objawy nocne (100%) Nie 0 (0%) 2 (100%)
— ustgpienie Nie Tak 0 (0%) 3 (100%)
objawow (100%) Nie 6 (17,65%) 28 (82,35%)
Wartos¢ p 0,96




Tak Tak 2 (15,38%) 11 (84,62%)
Objawy poranne | (100%) Nie 00 00
— ustgpienie Nie Tak 1 (7,14%) 13 (92,86%)
objawow (100%) Nie 6 (16,67%) 30 (83,33%)
Wartos¢ p 0,66
Tak Tak 2 (11,76%) 15 (88,24%)
Objawy w ciggu i
i (100%) Nie 0 (0%) 1 (100%)
nia
o Nie Tak 1 (10%) 9 (90%)
—ustgpienie
‘ (100%) Nie 6 (17,14%) 29 (82,86%)
objawow
Wartos¢ p 0,92

CTS (carpal tunnel syndrome) — zesp6t cie$ni nadgarstka

4.2.4. Ocena wplywu masy ciala na przebieg CTS

W badanej grupie pacjentow nadwage stwierdzono u 47 (74,6%) badanych . Nadwaga
jest tez czynnikiem, ktory sprzyja wystapieniu CTS. W tabelach 22 i 23 zaprezentowano

wptyw BMI na przebieg CTS — na objawy 1 parametry przewodnictwa nerwowego.

Tabela 22. Wyniki zestawienia wptywu BMI na objawy CTS

Zabieg BMI [kg/m’]
operacyjny | <249 25-29,9 =30
Tak Tak 6 (25%) | 11 (45,8%) | 7(29,2%)
(100%) Nie 0 (0%) 2 (100%) 0 (0%)
Objawy nocne
o Nie Tak 2 (66,7%) | 0(0%) 1 (33,3%)
— ustgpienie objawow
(100%) Nie 8(23,5%) | 12 (35,3%) | 14 (41,2%)
Wartos¢ p 0,9
Tak Tak 3(23,1%) | 5(38,5%) | 5(38,5%)
(100%) Nie 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Objawy poranne
o Nie Tak 5(35,7%) | 6(42,9%) | 3 (21,4%)
— ustgpienie objawow
(100%) Nie 8(22,2%) | 14 (38,9%) | 14 (38,9%)
Wartos¢ p 0,94
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Tak Tak 4(23,5%) | 8(47,1%) | 5(29,4%)
(100%) Nie 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
Objawy w ciaggu dnia
o Nie Tak 4 (40%) 3 (30%) 3 (30%)
— ustgpienie objawow
(100%) Nie 8(22,9%) | 14(40%) | 13 (37,1%)
Wartos¢ p 0,72

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; CTS (carpal tunnel syndrome) — zesp6t ciesni

nadgarstka

Na podstawie uzyskanych wynikéw przyjeto model zawierajacy wszystkie interakcje
rozwazanych zmiennych. Miara zwigzku ustgpienia objawow nocnych i operacji, wyrazona
w postaci OR, byla taka sama w odniesieniu do wystgpowania zaréwno nieprawidlowej, jak
1 prawidlowe] wartosci BMI. Do analizy powyzszego modelu zastosowano analiz¢ Log-
liniowa; poziom akceptacji wynosit 0,90.

Otrzymane dane badania upowazniaja do stwierdzenia, ze akceptacji nastgpujacego
modelu, zwigzek ustgpienia objawoéw porannych i operacji CTS nie zalezy od wielkosci BMI.
Obliczenie akceptacji powyzszego modeli badano przy pomocy analizy Log-liniowa; poziom

akceptacji 0,94.

Tabela 23. Wptyw BMI na parametry przewodzenia w nerwie posrodkowym lewym

po zabiegu operacyjnym

Nerw posrodkowy prawy
BMI [kg/m’|
<249 25-29,9 >30
Srednia 0,6 (£1,2) 1,2 (£0,8) 1,1 (£1,4)
Y, + s T + 5 T + 5
(£SD)
Roznica latencji :
Mediana -0,2 -1.4 -0,55
— wlokna ruchowe
(Q25;Q75) (-1;-0,1) (-1,6:-0,9) (-1,5;-0,15)
Wartos¢ p 0,06
Srednia 0,9 (£2,1) 0,1 (£2,9) 0,9 (£ 1,5)
) + s Y, + s s + s
(+SD)
Roéznica amplitudy
Mediana 2,1 -0,95 -0,07
— wtokna ruchowe
Wartos¢ p 0,11
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Srednia

-2,2 (£3,5) 0,7 (+6,4) 2,2 (£2,8)
(xSD)
Roéznica szybkosci
Mediana
— witdkna ruchowe -1,4 (-3,5;-1) | -1,3(-3,8;3,1) | 2,5(0,07;4,8)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p *< 0,01
Srednia 0,2 (= 1,3) 0,8 (= 1,5) 0,05 (£2,1)
5 + 9 Y + ) Y, + )
(+SD)
Roznica latencji fali F
Mediana
— wlokna ruchowe 0,05 (-0,3;0,6) | -0,4 (-1,3;0,02) | -0,85 (-1,3;1,1)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p 0,11
Srednia 0,2 (+0,5) 0,9 (+0,6) 0,6 (+0,6)
“Ys + s Y, + s Y, + s
(=SD)
Roéznica latencji
) Mediana 0 -1,2 -0,65
— witokna czuciowe
(Q259Q75) ('077105 1) ('19275'095) ('09955'091)
Wartos¢ p *0,04
Srednia 0,6 (£3,1) 5,3 (£6,7) 1,5 (= 4,6)
b :l: 2 b :l: b b :l: b
(+SD)
Réznica amplitudy
Mediana
— wlokna czuciowe 0 (-0,4;1) 5,5(2,5;8,7) 0,15 (-1,2;1,8)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p 0,06
Srednia 6,2 (+5,7) 11,2 (£ 6,7) 4,8 (£6,02)
b :l: 2 2 :I: b 2 :l: b
(=SD)
Roéznica szybkosci
. Mediana
— witokna czuciowe 6,8 (0,7;11,3) | 11,9 (8,6;15,9) | 6,2 (3,0;9,3)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p 0,05

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

Tabela 24. Wptyw BMI na parametry przewodzenia w nerwie posrodkowym prawym

po zabiegu operacyjnym
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Nerw posrodkowy lewy

BMI [kg/m”]

<249 25-29.,9 >30
Srednia 0,02 (= 0,6) 0,2 (£0,6) 1,1 (£1,5)
Y, + 5 Y, + 5 -1, + 5
(xSD)
Roéznica latencji
Mediana
— wtokna ruchowe 0,15 (-0,3;0,3) | -0,2 (-0,5;0) | -0,9 (-1,2;-0,5)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p *0,03
Srednia 0,02 (+1,3) 0,7 (£1,9) 0,1 (£1,1)
s + s Y, + 5 Y, + 5
(xSD)
Roéznica amplitudy
Mediana
— wlokna ruchowe 0,5 (-0,3;0,8) | 0,4 (-2,2;0,6) | 0 (-0,7;0,3)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p 0,18
Srednia 2,1 (£6,5) 1,3 (£6,8) 0,7 (£5,1)
et + 9 9 + ) “Y, + )
(=SD)
Roéznica szybkosci
Mediana
— wilokna ruchowe -1,3 (-3,3;2,2) | 2,6 (-1,8;2,8) | -2,1 (-5,2;3,2)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p 0,16
Srednia 0,07 (£ 0,9) 0,5(=1,4) 0,25 (£3.,3)
Y + s Y, + s “Y, + s
(+SD)
Roznica latencji fali F :
Mediana
—wlokna ruchowe -0,3 (-0,7;0,1) | 0,1 (-1,5;0,5) | -0,4 (-1,8;0)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p 0,31
Srednia
0,03 (£0,4) -0,3 (£ 0,8) -0,9 (£ 0,85)
(+SD)
Réznica latencji
. Mediana
— widkna czuciowe -1,5(-1,8;1,1) | 3,3(0,1;6,3) | 7,9 (2,8;9,1)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p *0,01
Srednia 0,5 (£5,3) 1,1 (£6,9) 1,55 (=2,1)
5 + s e + 5 s + s
(£SD)
Réznica amplitudy i
Mediana
— wlokna czuciowe 2(-3,5;3,5) |0,2(-1,5;3,4) | 1,05(-0,2;3,1)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p 0,36
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Roéznica szybkosci

— wlokna czuciowe

Stednia 0,3 (£3,5) 2,7 (£6,8) 7,1 (£5,9)
b :l: b 2 :I: b b :l: b
(xSD)
Mediana
-1,5 (-1,8;1,1) | 3,3(0,1;6,3) | 7,9 (2,8;9,1)
(Q25;Q75)
Wartos¢ p *0,01

*p < 0,05 test U Manna-Whitneya; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata
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Rycina 12. Pordwnanie latencji koncowej we witoknach czuciowych prawego

posrodkowego
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Rycina 13. Poréwnanie szybkos$ci przewodzenia we widknach ruchowych prawego nerwu
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Rycina 14. Porownanie latencji koncowej we wioknach ruchowych lewego nerwu

posrodkowego po zabiegu operacyjnym
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Rycina 15. Poréwnanie szybkosci przewodzenia we wtoknach czuciowych lewego nerwu

posrodkowego po zabiegu operacyjnym

Analizujac zalezno$ci pomigdzy pacjentami z prawidlowg masa ciata a osobami
z nadwagg, stwierdzono istotny statystycznie wptyw nadwagi na parametry przewodzenia.
Wyniki wyj$ciowe u pacjentow z nadwaga byty znacznie gorsze niz w grupie z prawidtowym
BMI. Poprawa parametréw przewodzenia w drugim badaniu réwniez byta bardziej wyrazona
u pacjentéw z prawidlowa wartoscig BMI.

Réznice procentowe poprawy u operowanych pacjentow pomiedzy poszczegdlnymi
grupami nie byty istotne, ale wérod oséb niepoddanych operacji poprawe zglaszat wigkszy

odsetek pacjentéw z prawidlowym BMI .
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5. DYSKUSJA

5.1. Ocena badanej grupy pod wzgledami demograficznym oraz klinicznym

Zespot ciesni nadgarstka jest najczestsza mononeuropatia obwodowa ktorej
rozprzestrzenienie w populacji ogolnej wynosi ok. 1%. Pomimo tak znacznego
rozpowszechnienia, CTS jest czesto niedostatecznie diagnozowana i nieskutecznie leczony
przez co stanowi istotny problem zdrowotny. CTS niesie ze sobg réwniez problem spoteczno-
ekonomiczny poniewaz dotyka proces chorobowy czgsciej wystepuje u pacjentéw czynnych
zawodowo, ktérzy z powodu nasilonych dolegliwosci sa zmuszeni do absencji w pracy,
co stanowi istotny problem réwniez dla budzetow panstw (mniejsza wydajnos¢ pracy, zasitki
chorobowe). Z badan szacunkowych wynika, ze w USA u okoto miliona oséb w ciggu roku
wystepuja objawy CTS. Wymagaja oni pomocy medycznej, co taczy si¢ z bardzo wysokimi
kosztami w systemie ochrony zdrowia. Palmer i wsp. okreslili, ze ok. 500 tysiecy pacjentow
z CTS rocznie w USA wymaga leczenia operacyjnego, a koszty tych procedur siegaja

2 miliardow USD rocznie[130].

Czynniki ryzyka — wiek i plec.

Jak wskazuja liczne doniesienia literatury, pte¢ i wiek pacjenta maja istotny wplyw
na wystgpienie CTS.
W przeprowadzonym badaniu czgstotliwo$¢ wystepowania CTS byta ponad trzykrotnie
wieksza u kobiet niz u me¢zczyzn. W badanej grupie kobiet bylo 49 (78%). W literaturze jest
wiele prac, w ktoérych badano czestos¢ wystepowania CTS w zaleznosci od pfei.
W opublikowanych badaniach u kobiet CTS zazwyczaj wystepowata od dwu- do
czterokrotnie czgsciej niz u me¢zczyzn. Bongers 1 wsp. opublikowali podsumowanie badania
populacji holenderskiej obejmujace ponad sto praktyk lekarzy ogdlnych, oceniajac kilkaset
tysiecy pacjentow[26]. Badania przeprowadzono dwukrotnie, w 1987 i 2001 roku. Czgstos¢
CTS w populacji ogdlnej wynosita 1,3% w 1987 roku, 1 1,8% w 2001 roku, odpowiednio,
0,6% 10,9% u mezczyzn oraz 1,9% 1 2,8% u kobiet. Szczyt wskaznika zapadalno$ci dotyczyt
45-64-letniej grupy wiekowej. De Krom i1 wsp. z Kliniki Neurologii w Maastricht w Holandii

przebadali pigéset pacjentow, stwierdzajac czesto$¢ wystepowania CTS wynoszaca 3,4%
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u kobiet oraz 0,6% u mezczyzn, co oznacza ponad pigciokrotnie czestsze wystgpowanie CTS
u kobiet [37]. Mondelli 1 wsp., oceniajac populacje pacjentow ze Srodkowych Wtoch,
stwierdzili trzykrotnie wigksza czesto§¢ wystgpowania CTS u kobiet [109]. Szczyt
zachorowan u kobiet przypadal na wiek 50-59 lat; u me¢zczyzn zaobserwowano dwa szczyty
zachorowan: pierwszy miedzy 50. a 59. rokiem zycia, a drugi w wieku 70-79 lat. Palmer
1 wsp., w badaniu na duzej grupie pacjentéw wykazali, ze dysproporcja wystepowania CTS
u kobiet w stosunku do mezczyzn moze by¢ jeszcze wigksza 1 wynosi 8 do 0,6% [130].

Wyniki badan wilasnych autora niniejszej pracy potwierdzaja wigksze
rozpowszechnienie plci zenskiej w populacji chorych z CTS u kobiet w podobnym stosunku,
jak w wiekszosci publikowanych badan — 3,5:1; §redni wiek zachorowania w badanej grupie
wyniost 56,3 (£ 13,4) roku. Z analizy wieku zachorowan wynika, ze wigkszo$¢ pacjentow
zglaszajacych objawy CTS jest czynna zawodowo, co potwierdzono w przeprowadzonym
badaniu. Jak wynika z analizy badanej grupy pacjentow, 44 (69,8%) osoby pracowaty, a tylko
19 (30,2%) bylo na emeryturze.

Objawy kliniczne i testy prowokacyjne

Nocne objawy boélowe, w postaci mrowienia i pieczenia, to klasyczne objawy CTS.
Czesto zdarza sie, ze u pacjentdow wczesniej pojawiajg sie drgtwienia, pieczenia oraz uczucie
obrzeku konczyny w godzinach porannych. Objawy nocne i poranne wystepuja u wigkszosci
pacjentow z CTS. Mumenthaler i Schliacka, Levine i wsp., Tylman i Dziak, jak réwniez
Bozka i Gazdzika czy D’Arcy i McGee w swoich badaniach opisali czg¢stos¢ wystepowania
objawow boélowych, dretwienia, mrowienia u wigcej niz 90% pacjentow [27, 36, 98, 112].
Inny odsetek takich osob przedstawil Kendall w 1988 roku, w ktorego badaniu tylko 38%
pacjentow z rozpoznanym CTS zglaszalo objawy nocne [84]. Czestotliwo$¢ objawow
klinicznych w niniejszej pracy jest zgodna z podawang w cytowanej literaturze. W badanej
grupie objawy subiektywne réwniez byly czeste. Prawie wszyscy pacjenci (62 osoby; 98%)
zglaszali objawy wystepujace rano po obudzeniu, pod postacig dretwienia, pieczenia, uczucia
obrzeknigtych dtoni; rownie czgsto, tj. u 58 (92%) 0sob, wystepowaty objawy nocne .

Istnieje kilka testow prowokacyjnych do diagnostyki CTS; za klasyczne w tym
zakresie uwaza si¢ test Phalena 1 perkusyjny test Tinela (Hoffmanna-Tinela). W literaturze
jest podawana bardzo duza rozpigto$¢ czulosci i swoistosci tych testow. Zakres podawanej

czulo$ci miesci si¢ w przedziale od 42% do 85% dla testu Phalena i od 28% do 100% dla
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testu Tinela, a swoisto$ci — 54-98% dla testu Phalena 1 55-100% dla testu Tinela. Briiske
1 wsp., przedstawili wyniki badania przydatnosci testow prowokacyjnych do rozpoznawania
CTS [29]. Czutos¢ 1 specyficznos¢ poszczegdlnych testow wyniosta, odpowiednio, 85%
1 89% dla testu Phalena oraz 67% 1 68% dla testu Tinela. El Miedany 1 wsp., przedstawili
wyniki badania, w ktorym czuto$¢ testow Tinela 1 Phalena w klasycznym CTS byta dos¢
niska, wynoszac, odpowiednio, 30% 1 47% [43]. Czulo$¢ tych testow byla wigksza, gdy
objawy wspotistniaty z zapaleniem $ciggien w okolicy nadgarstka i wynosita, odpowiednio,
46% 1 92%. Buch-Jaeger i Foucher okreslili czuto$¢ testu Phalena na 58%, a jego swoistos¢ —
na 54% [30]. Kuhlman 1 Hennessey w swoim badaniu okreslili czuto$¢ testu Phalena na 51%,
testu Tinela natomiast tylko na 28% [93]. Z kolei Kuschner i wsp., stwierdzili, ze test Tinela
jest zbyt mato czuty i nie powinien by¢ wykorzystywany w diagnostyce CTS; jako bardziej
czuty polecili test Phalena [94]. Dla odmiany w 2001 roku w badaniu przeprowadzonym
przez Ahn test Phalena wykazatl 67,5-procentowag czutosc 1 91-procentowa swoistos¢,
natomiast test Tinela — 67,5-procentowa czuto$¢ i 90-procentowa swoisto$¢. Réwniez Szabo
1 wsp., wswoim badaniu wysoko ocenili czulo$¢ testéw Phalena i Tinela (odpowiednio,
na 81% 1 71%) [160]. Gellman 1 wsp., zalecajg testy Phalena 1 Tinela jako wysokoczute [53].
We wilasnym badaniu autor niniejszej pracy wykazat duzg czutos$¢ klasycznych testow
prowokacyjnych, ktéra w odniesieniu do testow Tinela i Phalena wyniosta, odpowiednio,
76% 1 79%. Odsetki czulo$ci przedstawione w tej pracy mieszcza si¢ w zakresach czutosci

podanej przez cytowanych wyzej autorow.

Czas trwania

Czas trwania objawow CTS jest bardzo zréznicowany w publikowanych badaniach
cytowanych w tej pracy. Sredni czas trwania objawéw w badaniu opublikowanym przez
Afshar 1 wsp. wynosit 4 lata [1]. Kouyoumdjian w badaniu opublikowanym w 1999 roku
w grupie objetych nim pacjentéw podal, Ze czas trwania objawow wynosit od 1 do
60 miesigcy [90]. Habib i wsp. opublikowali badanie grupy pacjentéw, u ktoérych czas trwania
objawéw wynosit od 1 miesigca do 1 roku, natomiast Oztas i wsp. przedstawili badanie,
w ktorym okres wystepowania objawdw w analizowanej grupie wynosit nawet do 20 lat [62,
124]. Rowniez Afshar i wsp. opisali grupe pacjentdw, u ktorych czas trwania objawow
wynosil od 6 miesigcy do 20 lat [1]. W tej pracy w badanej grupie $redni czas trwania

objawow wynidst 38,57 (= 31,7) miesigca i wahat si¢ od 5 do az 144 miesiecy (12 lat).
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Wyniki te sg zgodne z podawanymi w cytowanych pracach; w wigkszosci z nich opisano

bardzo duzg rozpigtos$¢ czasu trwania objawow CTS.

Badania ENG

Wigkszos¢ autorow przedstawia badanie przewodnictwa nerwowego jako najbardziej
wiarygodng 1 o duzej czulo$ci metod¢ diagnostyczng CTS. Niektorzy autorzy okreslaja
badanie ENG w diagnostyce CTS mianem ,,ztotego standardu”. Czulo$¢ badania ENG wedtug
przytoczonych autoro6w miesci si¢ pomiedzy 50% a 95%; swoisto$¢ badania jest bardzo
wysoka — niektorzy autorzy okreslajg ja na 99%. Dale 1 wsp., Spindler 1 Dellon, Perkins
1 wsp., Padua, Nordstrom i wsp., Mondelli, Massy-Westropp, Lee i wsp., Kuhlman
1 Hennessey, Kiernan i wsp., Katz i wsp., Karsidag i wsp., Hupato, Graham i wsp., Georgiew
1 Wsp., — wWszyscy wymienieni autorzy na podstawie przeprowadzonych badan, rekomenduja
ENG jako bardzo czule badanie w diagnostyce CTS [152, 131, 126, 127, 119, 109, 106, 96,
93, 85, 80, 81, 78, 68, 60, 55]. Natomiast Buch-Jaeger i Foucher okreslili czuto$¢ badania
ENG na 61% [30]. Jarvik i wsp., poréwnywali badanie ENG z badaniem MRI nerwu
posrodkowego w kanale nadgarstka [74]. Badanie MRI jest bardzo przydatne dla operatora,
ukazuje stosunki anatomiczne panujace w miejscu planowanego zabiegu 1 pozwala lepiej
zaplanowac¢ zabieg operacyjny. Lee i wsp., lacznie z badaniem ENG, wykonywali badanie
ultrasonograficzne (USG) nadgarstka [96]. Autorzy podkreslili, ze USG nie jest idealng
metoda diagnostyczng CTS, ale moze by¢ bardzo pomocne w ocenie nasilenia objawow
uszkodzenia w nerwie. U wszystkich uczestnikow opisywanego badania wykonano ENG,
w ktoérym u wszystkich pacjentéw uzyskano wyniki potwierdzajace CTS, wigc w tym badaniu
czulos¢ ENG mozna okresli¢c na 100%. Tak wysoka czulo$¢ wynika z faktu, ze pacjentow

z wynikami niepewnymi nie wigczano do badania.

Stan zaawansowania CTS

Stan zaawansowania CTS ocenia si¢ na podstawie objawow klinicznych 1 wynikow
przewodnictwa nerwowego lub biorgc pod uwage tacznie objawy kliniczne i wyniki ENG.
Kwalifikacja pozwala na okreslenie stopnia nasilenia uszkodzenia nerwu posrodkowego,

a skale pozwalaja dobra¢ odpowiednie postepowanie dla pacjenta z CTS. Pozwalajg tez
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monitorowa¢ stan pacjenta i stan uszkodzenia nerwu posrodkowego. Stuza rowniez
sprawnemu porozumiewaniu si¢ mi¢dzy roznymi specjalistami leczacymi CTS (neurolog,
rehabilitant, ortopeda, chirurg rgki). W tym badaniu do oceny zaawansowania uszkodzenia
nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka wykorzystano dwie skale. Pierwsza
to ,,Kwalifikacja oceniajagca stopien zaawansowania zespolu cie$ni nadgarstka” wedtug
Rosenbaum z 1993 roku [17]. Jest to pigciostopniowa skala (0-5), w ktoérej uwzgledniono
badanie ENG 1 objawy kliniczne. Druga to ,,Elektrofizjologiczna klasyfikacja oceny stopnia
uszkodzenia nerwu posrodkowego w nadgarstku” opracowana przez Stevensa i Clarke
w 1997 roku. Jest to czterostopniowa skala (0-3), w ktorej bierze si¢ pod uwage wynik ENG.
W skali wedtug Rosenbaum S$rednia warto$¢ zaawansowania CTS w badanej populacji dla
prawej konczyny wyniosta 2,7 (= 0,9), a dla lewej 2,3 (= 1,0). W skali Stevensa i1 Clarke,
odpowiednio, 2,2 (= 0,9) 1 1,9 (= 1,1). Padua i wsp., w swojej pracy przedstawili rdzne
sposoby okreslania stopnia zaawansowania CTS [125]. Oparli si¢ gléwnie na badaniach
przewodnictwa nerwowego, oceniajagc przede wszystkim szybko$¢ przewodzenia
we witoknach czuciowych oraz latencje odpowiedzi z witokien ruchowych. Autorzy
ci wykazali, ze stopien uszkodzenia nerwu posrodkowego, czyli stopien zaawansowania CTS,
okreslony na podstawie wynikow badania ENG pokrywa si¢ z objawami klinicznymi.
W ostatecznej ocenie zaawansowania CTS badacze oparli si¢ na danych klinicznych oraz
wynikach badan przewodnictwa nerwowego. Afshar i wsp., w swoim badaniu stwierdzili,
ze u 56% badanych pacjentow wystepuje CTS o umiarkowanym nasileniu, a u 24% o0so6b

— o cigzkim nasileniu [1].

5.2. Ocena wplywu zastosowanego leczenia na przebieg CTS

W przeprowadzonym badaniu pacjenci oceniali objawy CTS w czasie pierwszej
1 drugiej wizyty; podczas drugiej wizyty oceniali stopien nasilenia objawéw w stosunku do
pierwszego badania. Oceny dokonywali stownie. Oceniano wplyw zastosowanych metod
leczenia na objawy subiektywne. Ponadto badano wplyw leczenia na wystgpowanie testow
prowokacyjnych. W badanej grupie pacjentow brano pod uwage nast¢pujace metody leczenia:
zabieg operacyjny, rehabilitacj¢, eliminacje zaje¢ predysponujacych do wystapienia CTS.
W badanej grupie byli rowniez pacjenci, u ktorych jako metode leczenia stosowano

stabilizatory nadgarstka. Jednak ze wzgledu na niewielkg liczbe pacjentow u ktorych
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zastosowano tg metode leczenia, odstgpiono od osobnej analizy tej podgrupy chorych
1 analizowano jg lacznie z pacjentami poddanych leczeniu zachowawczy.

Atroshi 1 Gummesson obserwowali pacjentéw przez okres 12 miesigcy; cze$¢
pacjentow leczono operacyjnie, a u pozostaltych zastosowano metody nieoperacyjne [10].
U 88% pacjentdw poddanych leczeniu operacyjnemu nastapila poprawa w zakresie objawow
CTS. U pacjentow nieoperowanych objawy utrzymywaty si¢ na podobnym poziomie lub
ulegly nieznacznemu zmniejszeniu. Badger 1 wsp., obserwowali 47 chorych operowanych
z powodu CTS — poprawg w zakresie objawow zanotowano u 88% pacjentow, 6% pacjentow
nie zglosilo poprawy, a nastepne 6% stwierdzilo nasilenie objawow [12]. Baker i wsp., nie
wykazali wplywu ultradzwigkdéw na uszkodzone tkanki; nie stwierdzono poprawy w zakresie
objawéw CTS [14]. Bakhtiary 1 Rashidy-Pour porownywali 50 pacjentow leczonych
ultradzwigkami i laserem [15]. Obserwacja trwata 4 tygodnie po zakonczeniu zabiegow (15
zabiegow przez 3 tygodnie). Autorzy wykazali wigksza skuteczno$¢ ultradzwickow; efekt
utrzymywal si¢ przez czas obserwacji. Dakowicz 1 Latosiewicz wykazali skuteczno$¢
stosowania jednoczesnie jonoforezy z hydrokortyzonem 1 ultradzwigkéw, ale tylko
u pacjentow z fagodnym i umiarkowanym nasileniem CTS — u pacjentow z zaawansowanym
uszkodzeniem nerwu posrodkowego nie obserwowali poprawy [35]. Poprawa w zakresie
objawow subiektywnych wynosita 90%, poprawa w zakresie testow prowokacyjnych (objaw
Tinela i1 Phalena) — 60%. Rowniez Ebenbichler 1 wsp., w grupie 45 pacjentow potwierdzili
skuteczno$¢ leczenia ultradzwigkami CTS o lagodnym i umiarkowanym zaawansowaniu,
ustgpienie objawdw lub znaczna poprawa wystgpita u 68% pacjentow [40]. W badaniach
kontrolnych, wykonanych po 6 miesigcach od zakonczenia leczenia, utrzymywala sie¢
poprawa w zakresie objawoéw CTS. Ekim i wsp., wykazali wplyw laseroterapii na poprawe
w zakresie bolu i funkcji konczyny gornej po 3 miesigcach od zakonczenia leczenia [42].
Autorzy stwierdzili, ze laseroterapia nie miata wplywu na parametry przewodnictwa
nerwowego — nie ulegly poprawie. Elwakil i wsp., pordwnywali pacjentéw leczonych
laseroterapig ichorych poddanych leczeniu operacyjnemu zpowodu CTS [47]. W obu
grupach zaobserwowano poprawe objawow po leczeniu, jednak u pacjentéw operowanych
byla ona znaczaco wicksza. Autorzy zalecaja laseroterapi¢ jako alternatywe dla zabiegu
operacyjnego, szczegolnie dla pacjentow z tagodnie i umiarkowanie nasilonym zespolem,
u ktorych dominujagcym objawem jest bol. Ford i Ali opisali 5 pacjentow z ostrym CTS po
urazie; poprawa w zakresie objawdw wystapita tylko u tych pacjentow, u ktorych zabieg
zostal wykonany w krotkim czasie [S1]. Jesli zabieg byt odroczony, to nie uzyskiwano

zadowalajacych efektow poprawy. Schnetzler rowniez jest zdania, ze ostre zespoty wymagaja
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pilnej interwencji chirurgicznej [145]. Gerritsen i wsp., oceniajagc migdzy innymi skuteczno$¢
ultradzwieckow w leczeniu CTS, stwierdzili, ze nie ma dostatecznych dowodow na
dlugoterminowa poprawe, zazwyczaj po zastosowaniu w leczeniu ultradzwigkéw trwa ona
6-8 miesigcy [58]. Gerritsen 1 wsp., obserwowali 89 pacjentow po zabiegu operacyjnym CTS;
po 3 miesigcach poprawe zglaszato 74% pacjentow, po 6 miesigcach juz 87% o0sob
pozytywnie ocenialo rezultaty zabiegu, po 12 miesigcach — 86%, a po 18 miesigcach 85%
zgtaszalo poprawe [59]. Oceniano réwniez pacjentdw, ktorzy w leczeniu wykorzystywali
stabilizator stawu nadgarstka. Cz¢$¢ pacjentow przez 18 miesigcy nosila stabilizator, druga
grupa najpierw nosita stabilizator, a nastgpnie chorych tych poddano zabiegowi
operacyjnemu. Po 18 miesigcach w pierwszej grupie poprawe zglaszato 62%, w drugiej
natomiast pozytywne rezultaty zastosowanego skojarzonego leczenia uzyskato az 94%
pacjentéw. Dlatego tez AAN rekomenduje, by zabieg operacyjny byl zalecany pacjentom,
u ktorych nieoperacyjne metody leczenia CTS nie przyniosty poprawy. Hong i wsp., oceniali
wptyw dawki ultradzwigkéw na szybko$¢ przewodzenia w uszkodzonym nerwie [67]. Badali
pacjentow z uszkodzonymi nerwami poddawanych leczeniu ultradzwiekami. Jedna grupa byta
leczona ultradzwigkami o nat¢zeniu 0,5 W/em?, a druga — 1 W/em?. Stwierdzono, ze nizsza
warto$¢ powodowala stopniowa poprawe szybkosci przewodzenia, wyzsze dawki wptywaly
negatywnie na szybko$¢ przewodzenia we wloknach nerwowych. Podobne wnioski
przedstawili Raso 1 wsp. [138]. Ibrahim i wsp., dokonali przegladu dostepnej literatury,
na podstawie ktorej okreslali skuteczno$¢ réznych metod leczenia [70]. Metody
zachowawcze, wedlug autoréw, powinny by¢ =zalecane pacjentom z CTS o lekkim
1 umiarkowanym nasileniu, bowiem taki sposob leczenia przynosi bardzo duze korzysci, ale
sg one krotkoterminowe a efekt dlugoterminowy pozostaje niepewny. Dobre efekty
dlugoterminowej poprawy objawoéw po zabiegu operacyjnym zglasza 70-90% pacjentow.
Jarvik 1 wsp., porownywali grupy chorych operowanych oraz pacjentéw leczonych metodami
zachowawczymi [75]. Po 12 miesigcach poprawa wystepowata w obu grupach, ale u znacznie
wiekszego odsetka pacjentow po zabiegu (95%). Roéwniez Jimenez 1 wsp., okreslili
skuteczno$¢ zabiegu operacyjnego na 96,5%, u 2,6% pacjentdw nie obserwowano poprawy,
a u kolejnych 2,6% wystapity powiktania po zabiegu operacyjnym [76]. Oztas i wsp., oceniali
wplyw ultradzwigkow na CTS; nie zaobserwowano istotnej statystycznie roznicy pomiedzy
wptywem ultradzwiekow 1 placebo [124]. W obu grupach stwierdzono podobny odsetek
poprawy. Rowniez w obu grupach nie zaobserwowano wplywu na wyniki badania ENG.
Piazzini i wsp., przesledzili badania nad metodami zachowawczymi leczenia CTS [133]. Ich

zdaniem metody rehabilitacyjne maja pozytywny, ale krétkotrwaly wplyw na objawy.
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Scholten 1 wsp., w swoim badaniu porownywali wplywa leczenia CTS klasyczng metoda
otwartg oraz metodg endoskopowa [146]. Wedlug autorow nie ma roznicy w zakresie
skutkow dlugotrwatych pomiedzy obiema metodami. Réwniez bioragc pod uwage taki
parametr, jak szybkos¢ powrotu do pracy po zabiegu operacyjnym, nie uzyskano znaczacej
r6éznicy. Metoda endoskopowa ma przewage pod wzgledem estetycznym — blizna po zabiegu
endoskopowym jest znacznie mniejsza. Wybor metody powinien zaleze¢ od operatora
1 pacjenta. Szyluk 1 wsp., przedstawili w swoim badaniu szybki powro6t funkcji konczyny
gornej 1 ustgpienia objawOw u pacjentdéw po zabiegu operacyjnym [161, 162]. Wsréd 45
przebadanych osob lepsze efekty stwierdzono u pacjentow, u ktorych objaw Tinela byt
dodatni i nie wystepowal zanik mie$ni kigbu kciuka. Viera przedstawit podsumowanie
wszystkich metod leczenia CTS [167]. Zabieg operacyjny wedlug autora powinien by¢
zarezerwowany dla chorych zzaawansowanymi zespotami, jednak jego wykonanie
w przypadkach wszystkich stopni nasilenia uszkodzenia nerwu posrodkowego daje bardzo
dobry efekt ijest to poprawa dlugotrwala. Metody nieoperacyjne zalecane przez autora to
stabilizator nadgarstka, steroidowe blokady dokanatowe, steroidy doustne, ultradzwigki
i laseroterapia; metody te nie powoduja dlugoterminowej poprawy objawow. Weintraub
i Cole oceniali wptywa pola magnetycznego na objawy i dolegliwosci w CTS oraz na
parametry przewodzenia w badaniu ENG [168]. Subiektywng poprawe w badaniu zgtosito
40% pacjentéw, skutecznos¢ w zakresie ustgpienia bolu wyniosta 50%. Nie zarejestrowano
wplywu na parametry przewodzenia.

W przeprowadzonym badaniu wlasnym potwierdzono wysoka skuteczno$¢ zabiegu
operacyjnego w niwelowaniu objawow klinicznych. Sposrod 24 pacjentow, ktorych
operowano z powodu CTS w prawej konczynie gornej, 21 (87,5%) zglaszalo poprawe
w zakresie objawOw nocnych, subiektywna poprawe natomiast zgtaszaty 23 (95,8%) osoby.
Poprawg¢ w zakresie objawdéw porannych i wystepujacych w ciggu dnia zanotowano,
odpowiednio, u 12 (50%) 1 u 16 (66,7%) pacjentow. Zabieg operacyjny po stronie lewej
przeprowadzono u 12 osob. Poprawe dolegliwosci wystepujacych w nocy zglaszato
12 (100%) pacjentow , subiektywna poprawe — 11 (91,7%), a poprawe dotyczaca objawow
porannych — 9 (75%). Wszystkie te wyniki analizowano za pomoca doktadnego testu Fishera.
Wynik analizy powyzszych korelacji wyniost p < 0,01 i jest on istotny statystycznie (poziom
istotnosci statystycznej dla tej analizy p < 0,05).

W badaniu oceniano réwniez wptyw zabiegu operacyjnego na ustgpowanie dodatnich
objawow klasycznych testow prowokacyjnych (objaw Tinela i objaw Phalena). Ustgpienie

objawu Tinela po zabiegu operacyjnym nastapito u 79,2% pacjentow, ktdrzy przebyli zabieg
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po stronie prawej i u 75% pacjentow operowanych po stronie lewej. Z kolei objaw Phalena
ustgpil, odpowiednio, u 54,2% pacjentéw po stronie prawej 1 u 50% po stronie lewej. Analize
wynikow wykonano roéwniez za pomoca doktadnego testu Fishera; korelacja byta istotna
statystycznie (p < 0,01). Wyniki te sa zbiezne z uzyskanymi przez wigkszo$¢ cytowanych
autoréw; wszyscy sa zgodni, ze zabieg operacyjny jest metoda leczenia CTS przynoszaca
najlepsze efekty — najwigkszy odsetek pacjentéw zglasza po nim poprawe dolegliwosci.

W przeprowadzonym badaniu analizie poddano rowniez wptyw zabiegu operacyjnego
na parametry przewodzenia w badaniu ENG. Oceniano poprawe w tym badaniu po zabiegu
operacyjnym w stosunku do pierwszego badania ENG, wykonywanego podczas wiaczenia do
projektu. Analizowano korelacje wynikow roéznicy parametrow przewodzenia za pomocg
testu U Manna-Whitneya u pacjentow operowanych i nieoperowanych. Analiza wynikow
poprawy wykazata istotno$¢ statystyczng w odniesieniu do nastepujacych parametréw:

e prawy nerw posrodkowy — latencja koncowa, amplituda odpowiedzi ruchowe;,
latencja odpowiedzi czuciowej, amplituda odpowiedzi czuciowej, szybko$¢
przewodzenia we widknach czuciowych;

e lewy nerw posrodkowy — latencja koncowa, amplituda odpowiedzi ruchowej, latencja
odpowiedzi F, latencja odpowiedzi czuciowej, amplituda odpowiedzi czuciowe;,
szybkos$¢ przewodzenia we wtoknach czuciowych.

Wiyniki te analizowano za pomoca testu U Manna-Whitneya. Wynik analizy powyzszych
korelacji wynidst p < 0,01 1 jest istotny statystycznie (poziom istotnos$ci statystycznej dla tej
analizy p < 0,05). Rezultaty te sa zgadne z przedstawionymi w cytowanych pracach. Wszyscy
autorzy sg zgodni, ze zabieg operacyjny pozytywnie wplywa na parametry przewodzenia.
W tej pracy badanie ENG cechowata znacznie wigksza liczba parametrow przewodzenia niz
w wiekszosci cytowanych prac.

W pracy oceniano rowniez wplyw rehabilitacji na objawy kliniczne. Subiektywng
poprawe po leczeniu rehabilitacyjnym oceniono na 60%, 43,3% pacjentéw zgtaszato poprawe
w zakresie objawOw nocnych, poranne objawy ulegly poprawie u 23,3% oséb, a dzienne
objawy zmniejszyly si¢ u 26,7% pacjentoéw. Poprawa w zakresie czestosci dodatnich objawow
Tinela iPhalena po stronie prawej dotyczyla 40% i 23% pacjentéw, po stronie lewej,
odpowiednio — 33,3% 1 16,7%. Analiza korelacji powyzszych wynikéw za pomoca
doktadnego testu Fishera nie wykazata istotnych statystycznie warto$ci poprawy — p > 0,05
(poziom istotno$ci statystycznej dla tej analizy p <0,05). Nie wykazano réwniez wplywu
rehabilitacji na parametry przewodzenia, analizujac korelacje wptywu rehabilitacji na

parametry przewodzenia w badaniu ENG za pomoca testu U Manna-Whitneya; nie
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stwierdzono istotno$ci statystycznej (p > 0,05). Powyzsze wyniki s3 podobne jak
w cytowanych pracach — metody rehabilitacji nie wptywaja na parametry przewodzenia
w badanych nerwach.

Cytowani autorzy w wigkszosci przypadkéw wskazuja na istotng statystycznie
popraw¢ w zakresie objawow po leczeniu rehabilitacyjnym. W tej pracy nie wykazano tego
wpltywu, co moze wynika¢ z dtugosci okresu obserwacji pacjentow. Pacjenci w tym badaniu
byli obserwowani przez ok. 12 miesigcy. Wigkszos¢ obserwacji w przedstawionych pracach
trwata 6-8 miesiecy po rehabilitacji 1 w tym okresie utrzymywata si¢ poprawa.
W pojedynczych pracach autorzy przedstawiajg brak wptywu rehabilitacji na objawy CTS.

W badaniu oceniano réwniez wplyw zmiany czynnosci predysponujacych do
wystepowania CTS (praca, hobby, nieprawidtowe nawyki) oraz stabilizatorow nadgarstka
na objawy CTS, testy prowokacyjne i parametry przewodzenia. Nie zaobserwowano wplywu
tych czynnikéw na przebieg objawow CTS oraz parametry przewodzenia. Ponadto powyzsze
badane grupy byly zbyt mato liczne, zeby podda¢ analizie korelacje 1 na tej podstawie
wycigga¢ istotne wnioski. Grupa pacjentéw, u ktorych wyeliminowano czynnosSci
predysponujace do CTS, liczyta 5 osob, a pacjentéw, ktorzy stosowali stabilizatory

nadgarstka, bylo 3.

5.3. Wplyw choréb przewleklych na przebieg CTS

Czynniki chorobowe sprzyjajace wystepowaniu CTS

Szereg choréb przewleklych ma wplyw na czestsze wystepowanie CTS.
Przedstawiono liczne badania, ktorych autorzy okreslali wptyw réznych choréb przewlektych
na cz¢stos¢ wystepowania CTS. Becker 1 wsp. w 2002 roku przedstawili badanie, w ktorym
wykazano, ze u chorych na cukrzyce CTS nie wystepuje znaczaco czesciej niz w populacji
ogo6lnej [19]. Autorzy tego badania dowiedli, ze istotny wptyw na czestos¢ CTS ma nadwaga.
Geoghegan i wsp. wykazali wpltyw na CTS otylo$ci, cukrzycy i niedoczynnosci tarczycy [54].
U os6b z tymi chorobami CTS wystepuje znacznie czesciej. Nie stwierdzono natomiast
wpltywu palenia tytoniu na czestos¢ CTS. Karpitskaya 1 wsp. rowniez wskazali na istotng
zalezno$¢ miedzy czestoscig wystepowania CTS a otyloscig, cukrzyca czy niedoczynnoscig
tarczycy [77]. Nie wykazali wplywu palenia papierosow jako czynnika ryzyka CTS. Jaskolski

przedstawil podobne wyniki o wptywie otylosci, cukrzycy i chordb tarczycy na czestos$é
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wystepowania CTS [73]. Podobne wnioski wysuneli Dzierzanowski 1 wsp. [21]. Beghi 1 wsp.
opublikowali badanie, w ktorym opisali grupg pacjentéw leczonych z powodu niedoczynnosci
tarczycy; zaburzenia §wiadczace o obecnosci CTS stwierdzono u 33% pacjentow [39].
Perkins 1 wsp., badajac pacjentow z cukrzyca, stwierdzili, ze CTS wystepuje az u 30% osob
z objawami polineuropatii [131]. U pacjentéw z cukrzyca ale bez objawoéw polineuropatii
CTS wystepuje nieznacznie czesciej niz w populacji ogdlnej — jego objawy stwierdzono
u 14% chorych na cukrzyce. Perkins 1 wsp., przebadali pacjentéw z cukrzyca, polineuropatig
1 CTS, stwierdzajac, ze w badaniu ENG nie zawsze mozna odrézni¢ ten zespot od cech
polineuropatii [131]. W tych przypadkach nalezy si¢ kierowa¢ objawami klinicznymi (wazne
jest w tym przypadku wykonywanie testow prowokacyjnych). W przeprowadzonym badaniu
wlasnym autora niniejszej pracy 9 (14%) pacjentow chorowato na cukrzyce, 25 (40%) — na
nadci$nienie tetnicze, 12 (19%) osob leczono z powodu choroéb tarczycy, a 4 (6%) pacjentow
—na depresj¢. Papierosy palito natogowo 10 (16%) pacjentow.

W badanej grupie u wigkszosci pacjentow masa ciala byla nieprawidlowa. Analizujac
wartoé¢ BMI w badanej grupie, wykazano, ze $redni BMI wyniost 28,05 kg/m?® (+ 4,5),
prawidtowa warto$é tego wskaznika (BMI = 18,5-24,9 kg/m”) wystepowata u 16 (25,4%)
0sob, nadwage (BMI = 25,0-29,9 kg/mz) stwierdzono u 23 (36,5%), a otylos¢ (BMI powyzej
30,0 kg/m?) — u24 (38,1%) oséb. Lacznie problemy z nadwaga dotyczyly 47 (74,6%)
pacjentow. Wszyscy cytowania autorzy sg zgodni, ze nadwaga jest istotnym czynnikiem CTS.
Nalezy przypuszczaé, ze przypadki CTS zwigzane z nadwaga beda coraz czestszym

zjawiskiem. Z problemem nadmiernej masy ciata boryka si¢ coraz wickszy odsetek populacji.

Choroby przewlekte sg zewnetrznym czynnikiem ryzyka wystgpienia CTS. Zalicza si¢
do nich migdzy innymi: choroby tarczycy (nadczynno$¢ i niedoczynnos$c), cukrzyce,
akromegalig, zaburzenia krazenia (np. niewydolno$¢ serca), niewydolnos¢ nerek, RZS.
Becker 1 wsp., przedstawili badanie, ktérego celem byla ocena migdzy innymi cukrzycy jako
niezaleznego czynnika ryzyka wystapienia CTS [14]. W badaniu autorzy nie wykazali
Scistego zwiazku cukrzycy z ryzykiem wystapienia CTS. W analizowanej grupie chorych
na cukrzyce czgstotliwos¢ wystgpowania CTS byla nieznacznie wyzsza niz w populacji
pacjentow bez cukrzycy. Karpitskaya i wsp., z kolei oceniali w swoim badaniu miedzy
innymi wptyw cukrzycy i niedoczynnos$ci tarczycy na CTS [77]. Potwierdzili statystycznie
istotne czgstsze wystepowanie CTS u pacjentdw z cukrzycg czy niedoczynno$cia tarczycy.
W tym badaniu oceniano réwniez wptyw palenia tytoniu, nie potwierdzajac zaleznosci

z wystepowaniem CTS. Perkins i wsp., oceniali wplyw cukrzycy na wystepowanie CTS
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u pacjentéw ze stwierdzong polineuropatig cukrzycowg i bez polineuropatii [131]. W badane;j
grupie wystepowanie CTS w populacji ogdlnej ocenili na 2%, u chorych na cukrzyce — na
14%, a u o0séb z cukrzycg 1 polineuropatig czestos¢ wystepowania CTS wynosita az 30%.
Tseng i wsp., przebadali duza grupe pacjentow z CTS [164]. Stwierdzili, ze sposrod chorob
przewlektych w badanej grupie wystgpowanie CTS najsilniej koreluje z RZS, nastgpnie z dng
moczanowg, nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca, otyloScig, mocznicg 1 akromegalig. Autorzy
zwracajg uwage na dokladng diagnostyke CTS — bardzo czesto zespot ten jest wtorny
do chorob przewlektych i leczenie choroby podstawowej moze zmniejszy¢ lub spowodowaé
ustgpienie objawow CTS. Balci i Utku przeanalizowali grupe 107 pacjentéw z CTS; u 80
0sOb z tej grupy wystepowat zespot metaboliczny (zespo6t ten obejmuje otylo$¢ brzuszna,
dyslipidemig, hiperglikemie 1 nadcis$nienie tgtnicze) [16]. Pacjenci z zespotem metabolicznym
dominowali w badanej grupie (75%). U tych wtasnie os6b CTS byt bardziej zaawansowany
niz u pacjentow bez zespotu metabolicznego. Roéwniez parametry przewodzenia byly
zdecydowanie gorsze u pacjentdow z zespolem metabolicznym. Lipponi i wsp., opisali
przypadek, w ktorym prawdopodobnie czynnikiem wywotujacym CTS byto nadci$nienie
tetnicze 1 propranolol, ktorym pacjent byt leczony z powodu nadcisnienia [99].

W badanej grupie byto 14% pacjentow leczonych w zwiazku z cukrzyca, 40% badane;j
grupy chorowato z powodu nadcis$nienia tetniczego, u 10% wystepowalo zapalenie stawow,
19% pacjentéow leczono z powodu chorob tarczycy a u 10% byly obecne inne zaburzenia
krazenia. Procentowa reprezentacja wymienionych chorob w badanej grupie jest znacznie
wyzsza niz w populacji ogdlnej. Fakt, ze CTS wystepuje czedciej u 0sdb z wymienionymi
chorobami przewlektymi potwierdzaja dane z cytowanej literatury.

W  przeprowadzonym badaniu analiza korelacji pomiedzy chorobami tarczycy
a objawami CTS wykazatla istotng zalezno$¢ pomiedzy chorobami tarczycy a objawami CTS
wystepujacymi w godzinach porannych; poziom istno$ci analizowany za pomoca doktadnego
testu Fishera wynosit 0,01 (poziom istotnosci statystycznej dla tej analizy p < 0,05). Analiza
pozostatych korelacji nie dowiodla istotnych statystycznie wynikow (poziom istotnosci
statystycznej wynosit p > 0,05). Przebieg objawow CTS upacjentow z cukrzyca
i nadci$nieniem tetniczym oraz bez tych choréb byt podobny — poprawe w zakresie objawow
klinicznych zgtaszal zblizony odsetek pacjentow w obu grupach.

Powyzsze wyniki sg zgodne z cytowang literaturg. Autorzy rowniez potwierdzaja
niewielki wptyw cukrzycy bez polineuropatii na przebieg CTS. Wigkszy wptyw maja choroby
tarczycy, co tez zostato wykazane w przeprowadzonym badaniu. Autorzy zwracaja réwniez

uwage na wazng role nadci$nienia tetniczego jako czynnika ryzyka CTS, tym bardziej ze jest
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to jednostka chorobowa o duzym rozpowszechnieniu. Wplyw nadci$nienia tetniczego na CTS
wymaga dalszych badan; na przebieg CTS moze wplywaé sama choroba, ale rowniez leki
stosowane w terapii nadcisnienia. W leczeniu nadci$nienia tetniczego stosuje si¢ rézne grupy
lekow, co nalezy uwzgledni¢ przy ocenie wptywu nadcis$nienia na CTS.

Analiza wptywu chordb przewlektych na wyniki testéw prowokacyjnych w prezentowanej
rozprawie doktorskiej wykazat uzyskanie klinicznej poprawy. Analiza zalezno$ci za pomocg
testu Fishera nie wykazata istotnych statystycznie wynikow; p > 0,05 (poziom istotnosci
statystycznej dla tej analizy p <0,05). Wyniki testow prowokacyjnych nie zalezaly od
ocenianych w pracy chordb przewleklych. W cytowanej literaturze nie opisano badan,
w ktorych analizowano by wptyw choroéb przewleklych na wynik klasycznych testow
prowokacyjnych.

Nastepnie poddano analizie wptyw chorob przewlektych na parametry przewodzenia
nerwowego. Analize korelacji powyzszych wynikdw oceniano za pomoca testu U Manna-
Whitneya; poziom istotnosci statystycznej dla tej analizy wynosit p < 0,05. Istotng
statystycznie korelacje wykazano dla zaleznosci pomiedzy nadci$nieniem tetniczym
a szybkos$cia przewodzenia we widknach ruchowych (p = 0,02), amplituda odpowiedzi we
wioknach czuciowych (p = 0,05) 1 szybkos$cig przewodzenia we widknach czuciowych
(p = 0,02). Pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym cechowaty gorsze parametry w pierwszym
badaniu i mniejsza poprawa w drugim badaniu w zakresie powyzszych parametréw. Podobng
tendencje wida¢ w przypadkach oceny pozostatych chorob przewlektych, jednak wyniki
analizy tych korelacji nie byly istotne statystycznie (p > 0,05). W cytowanej literaturze nie
znaleziono wynikow wptywu nadcis$nienia tetniczego na parametry przewodzenia. Pozostate
parametry sa zgodne z podawanymi w cytowanej literaturze; choroby przewlekte, takie jak
cukrzyca, czy tez choroby tarczycy wplywaja niekorzystnie na przewodnictwo nerwowe.

Analizujac wyniki badan, pokuszono si¢ o ocen¢ nastgpujacego modelu badawczego,
czy istnieje zwigzek pomigdzy ustgpieniem objawow klinicznych, wykonaniem zabiegu
operacyjnego a chorobami przewleklymi. Do oceny tego modelu zastosowano analiz¢ log-
liniowa; poziom akceptacji okreslono jako wartos¢ powyzej 0,85. W analizie powyzszych
korelacji uzyskano wynik akceptacji powyzej 0,85 wobec stwierdzen, ze zwigzek zabiegu
operacyjnego 1 ustapienia objawow nie zalezy od obecno$ci cukrzycy (poziom akceptacji
0,96) ani chorob tarczycy (poziom akceptacji 0,93). W odniesieniu do nadcis$nienia tetniczego
w powyzszej analizie nie potwierdzono powyzszego zatozenia — poziom akceptacji wyniost
0,73 1 nie potwierdzil zaktadanej zaleznosci. W cytowanej literaturze nie analizowano takiego

zwigzku.
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Zabieg operacyjny wplywa na popraw¢ objawdéw CTS u wszystkich pacjentow,
niezaleznie od czynnikow ryzyka, ktore byly przyczyng wystgpienia zespotu, jak tez u oséb

u ktorych czynniki ryzyka nie wystepuja.

5.4. Wplyw masy ciala na CTS

Jednym z niezaleznych czynnikow ryzyka wptywajacym na CTS jest nieprawidlowa
masa ciata. Problem z nadwaga dotyka coraz wickszej czesci spoleczenstwa, szczegdlnie
w krajach wysoko uprzemystowionych. Nadwaga jest czynnikiem ryzyka wystgpienia CTS
wymienianym jako jeden z wazniejszych. Becker i wsp., stwierdzili, ze pte¢ zenska, otylos¢
oraz wiek 41-60 lat sg niezaleznymi czynnikami ryzyka duzo bardziej istotnymi dla
wystgpienia CTS niz cukrzyca [19]. Ryzyko wystapienia CTS jest najwigksze u pacjentow,
u ktorych BMI przekracza 30 kg/m” Bland przeanalizowata grupe ponad dwoch tysiecy
pacjentow pod katem wplywu masy ciata i wieku na CTS [24]. Wynik badania wykazat,
ze BMI powyzej 25 kg/m® jest bardzo wyraznym czynnikiem ryzyka wystapienia CTS
u pacjentow mlodszych, tj. ponizej 63. roku zycia. U pacjentéw starszych, powyzej 63 lat,
podwyzszony BMI nie jest juz tak jednoznacznym czynnikiem ryzyka i nie nalezy go uwazac
u tych 0sob za podstawowy czynnik ryzyka wystagpienia CTS. U starszych pacjentéw — mimo,
ze sg otyli — nalezy poszukiwaé innych czynnikow ryzyka. Karpitskaya 1 wsp., analizowali
grupe ponad pieciuset pacjentow z CTS [77]. W badaniu wykazano, ze u pacjentow
z otytoscig ryzyko wystgpienia tego zespotu jest znacznie wieksze niz w populacji ogdlne;.
Ryzyko wystgpienia CTS u oséb otylych wynosi 1,77. W tym badaniu ryzyko wystgpienia
CTS u chorych na cukrzyce autorzy okreslili na 3,02, a na niedoczynno$¢ tarczycy — na 3,70.
Nordstrom 1 wsp., wykazali w swoim badaniu, ze nadwaga jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka CTS [119]. Z badania wynika rowniez, ze zwiekszenie BMI o jeden stopiefi [1 kg/m?]
powyzej normy zwigksza ryzyko wystapienia CTS o 8%. Aroori i Spence analizowali
przeprowadzone badania i stwierdzili, ze co najmniej w kilku ich autorzy odnotowali duza
czestos¢ wystepowania CTS u pacjentéw z wysokim BMI [7]. Komurcu i wsp., réwniez
potwierdzili zalezno$¢ rozwoju CTS od wysokiego BMI [88]. Tseng i wsp., w swoim badaniu
uznajg wysoki BMI za czynnik ryzyka CTS [164]. Wykazali, ze ma on wigksze znaczenie
u os6b miodych — ponizej 39.roku zycia, u osob starszych czynnik ten ma mniejsze
znaczenie. Z kolei Balci i Utku stwierdzili w swoim badaniu, ze szczego6lnie otylo$¢ brzuszna

jest waznym czynnikiem ryzyka rozwoju CTS [16].
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W przeprowadzonym badaniu problem nadwagi byt istotny; nieprawidtowa mas¢ ciata
stwierdzono u 74,6% pacjentéw. Zaobserwowano wigksze zaawansowanie CTS u pacjentow
z nadwaga 1 z otytoscig. Wyniki te sg zgodne z danymi z cytowanej literatury; autorzy
przedstawionych prac w swoich badaniach rowniez dowiedli powyzszej korelacji,
stwierdzajac zwigkszenie zaawansowania CTS wraz ze wzrostem BML
Przeprowadzono takze analiz¢ korelacji wptywu na ustepowanie objawdéw CTS po zabiegu
operacyjnym zaleznego od wielkosci BMI. Do oceny tej korelacji zastosowano analizg
logarytmiczno-liniowa z poziomem akceptacji powyzej 0,85. Przeprowadzono analize
powyzszych korelacji i uzyskano wynik akceptacji ponad 0,85 dla nast¢pujacego modelu
badawczego: zwigzek ustagpienia objawdéw CTS 1 zabiegu nie zaleza od wartosci BMI (poziom
akceptacji 0,94). Wniosek z tej cze$ci badania jest taki, ze o ile CTS czgSciej wystepuje
u 0s6b z wyzszym BMI, a stopien zaawansowania CTS zwigksza si¢ wraz ze wzrostem BMI,
o tyle wykonany zabieg operacyjny przynosi popraw¢ w zakresie objawow niezaleznie od
wysokosci BMI. U pacjentow z wyzszym BMI ,korzysci” z zabiegu operacyjnego sa
podobne, jak u pacjentow z prawidlowymi wartosciami BMI. W cytowanej literaturze nie

oceniano wptywu BMI na rokowanie CTS po zabiegu operacyjnym.

Wplyw wspdélistnienia czynnikéw chorobowych na skutecznos¢ leczenia operacyjnego

Oceniano réwniez wptyw warto§ci BMI na parametry przewodzenia w badaniu ENG.
Wynik korelacji oceniano za pomocg testu U Manna-Whitneya, poziom istotnosci
statystycznej ustalono na p < 0,05. W analizie wykorzystano roznicg¢ parametroéw
przewodzenia nerwowego pomiedzy pierwszym i drugim badaniem ENG. Uzyskano istotne
statystycznie wyniki w lewym nerwie posrodkowym dla latencji koncowej (p = 0,03), latencji
odpowiedzi czuciowej (p = 0,01) i1 szybko$ci przewodzenia we widknach czuciowych
(p = 0,01). W nerwie posrodkowym prawym istotne statystycznie wartosci analizy korelacji
dotyczyly szybkosci przewodzenia we widknach ruchowych (p < 0,01), latencji odpowiedzi
czuciowej (0,04) oraz szybkosci przewodzenia we widknach czuciowych (p = 0,05). Wynik
powyzszy $wiadczy o istotnej rdznicy pomiedzy pierwszym a drugim badaniem ENG.
Zmiany w parametrach przewodzenia w pierwszym badaniu (objawy CTS o wigkszym
nasileniu) byly wigksze u pacjentow z wyzszym BMI. Po leczeniu operacyjnym poprawa
w zakresie parametroOw przewodzenia u tych chorych jest procentowo znacznie wigksza niz
u pacjentéw, u ktorych uszkodzenie w badaniu przewodnictwa nerwowego bylo mniejsze.

Wiynik tej korelacji potwierdza tez, ze niezaleznie od czynnikdw ryzyka lub ich braku po

93



zabiegu operacyjnym wystepuje bardzo duza poprawa. Wyniki te sg zgodne z doniesieniami
z cytowanej literatury. Inna postawe w sprawie leczenia CTS prezentujg Sulewski 1 wsp.,
[2009] twierdzac, ze zabieg operacyjnym powinien by¢ wykonywany jak najszybciej
— powoduje wtedy najwigksza poprawe, zarowno w zakresie objawow klinicznych CTS, jak
1 parametrow przewodzenia. Autorzy uwazaja, ze zabieg powinno si¢ wykonaé jak
najszybciej — jezeli nie w catej populacji chorych, to przynajmniej u starszych pacjentow (to
grupa, w ktorej nie nalezy przedtuza¢ leczenia metodami nieoperacyjnymi powodujacy mu
krotkotrwata poprawe dolegliwosci zwigzanych z CTS). Mozna si¢ zgodzi¢ z tymi badaczami
w kwestii szybszego kwalifikowania starszych pacjentow do zabiegu operacyjnego, jezeli
CTS jest w stopniu umiarkowanym lub zaawansowanym. Zabieg operacyjny niesie jednak
ryzyko powiklan, ktére w grupie starszych pacjentdow moga wystgpowaé w trakcie 1 po
operacji w wigkszym odsetku z powodu wigkszej liczby chordb towarzyszacych czy gorszej
sprawnos$ci. Dlatego wigkszo$¢ autoréw uwaza, ze w pierwszej kolejnosci nalezy wdrozy¢
nieoperacyjne metody leczenia, leczenie operacyjne zas — w przypadku braku zadowalajacego

efektu zastosowania tych metod.

5.5. Ograniczenia pracy

Ograniczenia pracy:
- wicksza grupa pacjentdéw; umiarkowana grupa z przyczyn obiektywnych i zgodnie
z protokotem badania nie przebadano grupy kontrolnej, co moglo by uzupehi¢ analizg
czestosci wystepowania poszczegdlnych czynnikow ryzyka w populacji ogélne;j
- czas obserwacji; wydluzenie czasu obserwacji
- rozszerzenie diagnostyki np. o badanie USG; przekraczalo to ramy opracowanego protokotu

badawczego.

5.6. Podsumowanie

Zespot cie$ni nadgarstka to najczgstsza mononeuropatia z ucisku, w ktérym z powodu
przewlektej kompresji nerwu przez otaczajgce struktury dochodzi do jego stopniowego
uszkadzania. Pomimo, ze od pierwszego opisu tego zespolu ktérego dokonat Paget w 1865

roku a wiedza o patomechanizmie, przebiegu klinicznym oraz o czynnikach ryzyka ulegta
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istotnemu wzbogaceniu. CTS jest wcigz przedmiotem wielu prac badawczych, podnoszacych
znaczenie kliniczne tej jednostki chorobowej. Nalezy spodziewac si¢, ze rozpowszechnienie
CTS bedzie ulegato zwigkszeniu , poniewaz zwigksza si¢ czgstos¢ wystepowania czynnikow
ryzyka np. nadwagi, cukrzycy, nadci$nienia tg¢tniczego, otytosci, co potwierdzaja Bongers
1 wsp., w ciagu kilku lat w swoim badaniu wykazali wzrost czgstotliwosci wystepowania CTS
[26].

W niniejszej rozprawie doktorskiej potwierdzono, ze nadwaga jest istotnym
czynnikiem zwigkszonego wystegpowania CTS, podobne wyniki uzyskano réwniez dla
cukrzyca, nadci$nienie tetnicze i choroby tarczycy. Mimo, ze mamy do wyboru bardzo duza
liczbe metod nieoperacyjnych nie udato si¢ wykaza¢ ich dlugoterminowego wplywu na
objawy CTS. W badaniu wykazano, ze zabieg operacyjny jest jedyna metoda ktéra przynosi
dlugoterminowa popraw¢ objawdéw jak i1 rowniez wplywa na popraweg parametrow
przewodzenia nerwowego. W badaniu wykazano rowniez bardzo wazny punkt, ze pozytywny
wpltyw nie zalezy od czynnikdéw ryzyka wystapienia CTS, jak rowniez nie zalezy od stopnia
zaawansowania CTS. Wigksza procentowo poprawe w parametrach przewodzenia
nerwowego obserwowano u pacjentéw z bardziej zaawansowanym CTS.

Niestety u pacjentéw z bardziej nasilonym uszkodzeniem nerwu posrodkowego, parametry po
leczeniu operacyjnym byly gorsze niz u pacjentdw z wyjsciowo mniejszym zaawansowaniem
CTS. Dlatego, pomimo, ze Amerykanska Akademia Neurologii zaleca, przeprowadzenie
zabiegu operacyjnego dopiero przy braku poprawy po leczeniu metodami zachowawczymi.
W $wietle uzyskanych wynikow mozna wcze$niej rozwaza¢ wdrozenie leczenia metoda
inwazyjng, jako metody gwarantujacej pozytywny efekt terapii. Nie mniej jednak wskazane
jest kontynuowanie badan u chorych z CTS majacych na celu dalsze uscislanie zalecen do

leczenia zachowawczego 1 operacyjnego tej jednostki chorobowe;.
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6. WNIOSKI

Whnioski z pracy:

1. U pacjentow z CTS najczestszymi wspoélistniejacymi czynnikami chorobowymi s3:
cukrzyca, nadcis$nienie te¢tnicze, niedoczynnos$¢ tarczycy, otylo$¢ i nadwaga oraz
najczestszym czynnikiem epidemiologicznym w badaniu populacyjnym jest pte¢

zenska.

2. Wsérdéd chorych zglaszajacych si¢ do Pracowni Elektroneurograficznej celem
diagnostyki CTS dominujg pacjenci z umiarkowanym i zaawansowanym stopniem

nasilenia CTS.

3. Zaréwno testy prowokacyjne jak i ENG s3 czulymi metodami diagnostyki CTS.
Badania ENG wykazuja wiekszg czutos¢ w diagnostyce CTS niz testy prowokacyjne
(test Phalena 1 test Tinela).

4. Leczenie operacyjne jest skuteczng metoda leczenia CTS we wszystkich stopniach

zaawansowania choroby.

5. Czynniki chorobowe (cukrzyca, niedoczynno$¢ tarczycy) nie wykazuja wpltywu

na skuteczno$¢ leczenia operacyjnego CTS.
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7. STRESZCZENIE

Zespot cie$ni nadgarstka (CTS) to najczgstsza mononeuropatia, w ktorej dochodzi do
uszkodzenia nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka w skutek jego przewlektego ucisku
przez otaczajace tkanki.

Celem przeprowadzonej pracy byly nastepujace: okreslenie  czynnikow
epidemiologicznych 1 klinicznych wystepujacych u pacjentow z CTS oraz ocenia ich wpltywu
na przebieg kliniczny CTS, ocena stopnia zawansowania CTS w populacji pacjentow
zgltaszajacych si¢ do Pracowni Neurofizjologicznej, poréwnanie czutosci metody klinicznej
1 elektroneurograficznej w diagnostyce CTS. Ponadto pordéwnanie skutecznosci metody
leczenia operacyjnego i zachowawczego CTS, oraz ocena wplywu wspotistniejacych

czynnikow chorobowych na skuteczno$¢ leczenia operacyjnego CTS.

W badaniu wzigty udziat 63 osoby, u ktorych zdiagnozowano objawy CTS i ktore
zglosity do Pracowni Neurofizjologii Oddziatu Neurologii 7. Szpitala Marynarki Wojennej
z Przychodniag Samodzielny Publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej imienia kontradmirata
profesora Wiestawa Lasinskiego w Gdansku w celu wykonania badania przewodnictwa
nerwowego: 49 kobiet i 14 mezczyzn; $rednia wieku wynosita 56,25 (£ 13,4) lat. Sredni czas
wystepowania objawow w badanej grupie wynosit 38,57 (£ 31,7) miesigca (mediana 24,0)
1 wahat si¢ od 5 do az 144 miesigcy (12 lat). Wiekszo$¢ pacjentow byla w wieku
produkcyjnym, 44 (69,8%) osoby byly czynne zawodowo; 19 (30,2%) oséb objetych

badaniem bylo na emeryturze.

Choroby przewlekle stwierdzono u 62 (100%) oséb z badanej grupy. W tym cukrzyca
wystepowata u 9 (14%) oséb, nadcisnienie tetnicze — u 25 (40%), przewlekle zapalenie
stawow — u 6 (10%), niedoczynnos¢ tarczycy —u 12 (19%) zas, na depresje byto leczonych
4 (6%) chorych. Palenie papierosoOw raportowato 10 (16%) pacjentow. W trakcie trwajacej
rok obserwacji u pacjentow dwukrotnie wykonano badanie kliniczne obejmujace szczegotowy
wywiad, badanie przedmiotowe obejmujace rowniez wykonanie klasycznych testow
prowokacyjnych CTS (test Tinela i1 test Phalena) oraz badanie przewodnictwa nerwowego.
Badania przeprowadzono w odstgpie dwunastu miesigcy. Podsumowujac wyniki wszystkich
badan, oceniano wplyw metod leczenia na objawy CTS, testy prowokacyjne oraz na

parametry przewodzenia nerwowego.
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W badaniu w grupie chorych stwierdzono czgstsze rozpowszechnienie pici zenskie;.
Stosunek liczby kobiet z tym zespotem do liczby mezczyzn wynidst 3,5:1. Oceniano czutos¢
testow prowokacyjnych 1 badan ENG w wykrywaniu CTS. W toku przeprowadzonych badan
wykazano duza czuto$¢ testow prowokacyjnych (test Tinela 76%, test Phalena 79%).
W poréwnaniu do testow klinicznych wyzsza czulo$¢ badan elektrofizjologicznych (100%).
Wykazano, ze w trakcie obserwacji wystapita poprawa parametrow przewodzenia oraz
poprawa stanu klinicznego zalezna od zastosowania operacyjnego leczenia CTS. Poprawa
w parametrach przewodzenia dotyczyla: latencji koncowej 1 amplitudy odpowiedzi
we wloknach ruchowych oraz latencji odpowiedzi, amplitudy i szybkosci przewodzenia
we wioknach czuciowych. Poprawa w zakresie stanu klinicznego dotyczyta objawow
subiektywnych, objawdw bolowych oraz dretwienia jak i rowniez testow prowokacyjnych.

Wykazano istotny wptyw na wystgpienie CTS analizowanych chordéb przewlektych
(nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, chordb tarczycy) oraz zwigkszonej masy ciata, byt on
roOwniez bardziej zaawansowany niz u chorych bez czynnikow predysponujacych
do wystagpienia CTS.

W badaniu oceniano takze wptyw leczenia metodami nieoperacyjnymi na objawy CTS
oraz na parametry przewodzenia, nie wykazano statystycznie istotnego. Pozytywny wptyw
zabiegu operacyjnego wykazano u wszystkich pacjentow poddanych tej formie leczenia
niezaleznie od wystgpowania czynnikow majacych wptyw na wystgpienie CTS. Po zabiegu
operacyjnym parametry przewodzenia u tych osdb rowniez byly nieznacznie gorsze
w stosunku do pacjentow nieobcigzonych czynnikami predysponujacymi. Roznice te nie byty
istotne statystycznie.

Analiza wykonanych badan pozwolita na postawienie nastepujacych wnioskow:
u pacjentow z CTS najczestszymi wspotistniejagcymi czynnikami chorobowymi sa: cukrzyca,
nadci$nienie tetnicze, niedoczynnos$¢ tarczycy, otylos¢ i1 nadwaga oraz najczegstszym
czynnikiem epidemiologicznym w badaniu populacyjnym jest pte¢ zeniska. Wérod chorych
zglaszajacych si¢ do Pracowni Elektroneurograficznej celem diagnostyki CTS dominuja
pacjenci z umiarkowanym 1 zaawansowanym stopniem nasilenia CTS. Zaro6wno testy
prowokacyjne jak i ENG sa czulymi metodami diagnostyki CTS. Badania ENG wykazuja
wicksza czuto$§¢ w diagnostyce CTS niz testy prowokacyjne (test Phalena i test Tinela).
Leczenie operacyjne jest skuteczng metoda leczenia CTS we wszystkich stopniach
zaawansowania choroby. Czynniki chorobowe (cukrzyca, niedoczynno$¢ tarczycy) nie

wykazuja wptywu na skuteczno$¢ leczenia operacyjnego CTS.
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8. ABSTRACT

Carpal Tunnel Syndrome (CTS) is the most frequent mononeuropathy, leading to

median nerve damage, caused by chronic compression of surrounding tissues.

The aim of the study was to define epidemiologic and clinical factors occurring in
patients with CTS as well as to assess their influence on the clinical course of the CTS.
Evaluation of the progression in patients attending to the Department of Neurophysiology.
Comparing the sensitivity of the clinical and electrophysiological method in the diagnosis of
CTS. Comparing the efficacy of surgical and noninvasive methods of therapy patients with
CTS. Defining the influence of coexisting pathological factors on the efficacy of surgical

treatment of CTS.

63 patients with diagnosed CTS at the Laboratory of Neurophysiology and at
Neurology Department of 7" Navy Hospital in Gdansk — Oliwa were included in the study.
All of them had the examination of neurocunduction performed. There were 49 women and
14 men, mean age was 56,25 (+/- 13,4) years. Mean period of persisting symptoms was
estimated on 38,57 (+/-31,7) months (median was 24,0) and was oscillating between 5 an
even 144 months (12 years). The majority of the included patients were in the productive age,
44 (69,8%) - they were active workers, while 19 (30,2%) patients were retired. Chronic
diseses were diagnosed in 62 (100%) included patients. Diabetes was present in 9 (14%)
cases, hypertension — in 24 (40%), chronic arthritis — in 6 (10%), hypothyreosis — in 12
(19%), depression — in 4 (6%) cases. Cigarettes smoking referred to 10 (16%) of patients.
During the one year observation, patients were controlled twice — revision included detailed
anamnesis, clinical examination, provocative tests for CTS (Tinel test, Phalen test) as well as
neuroconduction examination. All of them were perfrmed in the internval of 12 months. Total
assessment included all of above results, the impact of therapeutic methods on the clinical

symptoms of CTS, provocative tests and the parameters of the neuroconduction.

In the evaluated group female sex was predominant. The proportion of women to men
was assessed as 3,5:1. Sensitivity of provocative tests and neuroconduction examination was
evaluated (Tinel test 76%, Phalen test 79%). In comparison to clinical tests, there was

a higher sensitivity of electrophysiological examination (100%) in diagnosing CTS.
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The study demonstrated that there was the improvement of neuroconduction
parameters and clinical state of patients observed in time and this fact was depending on
applying surgical treatment of CTS. Improvement of neuroconduction results referred to final;
latention, respone’s amplitude in motor fibres as well as latention response, amplitude and
speed of conduction in sensory fibres. Clinical improvement was related to: subjective signs
reported by patients, pain ccomplaints, feeling of numbness and also to the results of

neuroconduction tests.

Moreover, significant factors leading to CTS manifestation were related to presence of
other chronic diseases (such as: hypertension, diabetes and thyroid gland abnormalities) and
incresed body weight, which was significantly higher in patients predisposed to CTS

occurrence.

The influence of noninvasive methods of treatment on CTS symptoms and on the
parameters of conduction was not statistically significant. Positive impact of surgical
procedure was confirmed in all of the patients, who undergone that method, regardless of
predisposing factors for CTS. Parameters of cunduction after a surgical procedure were

comperable between the patients with and without predisposing factors.

The statistical analysis allowed to draw a streightforward conclusions. The most
frequent coexisting diseases in patients with CTS were diabetes, hypertension, hypothyreosis,
obesity or overweight, while the most frequently observed epidemiological factor referred to
female sex. Majority of patients presented moderate or advanced stage of CTS on
examination. Not only provocative tests, but also ENG proved to be sensitive methods of
diagnosing CTS. However, ENG examinations presented a higher sensitivity than Tinel and
Phalen test. Surgical treatment is an effective method of therapy in all stages of CTS.
Accompanying diseases (including diabetes, hypothyreosis) do not influence the efficacy of

surgical treatment in CTS cases.
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10. ZALACZNIKI

Zalacznik nr. 1.

NIEZALEZNA KOMISJA BIOETYCZNA DO SPRAW BADAN NAUKOWYCH
PRZY GDANSKIM UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
80-210 Gdanisk, ul. M. Sktodowskiej-Curie 3a
telefax 58/349-10-11 - sekretariat, tel. 58/349-12-60 - przewodniczgcy

NKBBN/247/2013 Gdansk, 2013-06-25

Pani

Dr hab. n. med. Ewa Pilarska
Kierownik Kliniki Neurologii Rozwojowej
Katedra Neurologii

Gdanski Uniwersytet Medyczny

W odpowiedzi na zgloszenie badan z maja 2013 r. na temat
.Czynniki warunkujace poprawe Kkliniczna i neurofizjologiczng w zespole
ciesni nadgarstka” (praca na stopien doktora nauk medycznych lek. med. Krzysztofa
Szabata, pod kierunkiem promotora dr hab. n. med. Marii Mazurkiewicz-Betdzinskiej,
planowana do przeprowadzenia w Oddziale Neurologii, 7 Szpitala Marynarki Wojennej
Z Przychodnia SP ZOZ w Gdarisku) - Niezalezna Komisja Bioetyczna do Spraw
Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym na posiedzeniu w dniu
6 czerwca 2013 roku zapoznata si¢ zwyze] wymienionym projektem pracy
| - po uzupeinieniu ww. wniosku zgodnie z zaleceniem Komisji (pismo bacacza z dnia
12.06.2013 r.) wyraza zgode na jej prowadzenie w zakresie przedstawionym
we wniosku, gdyz sg to badania poznawcze, nie stanowigce istotnego zagrozenia
dla zdrowia badanych osab.
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