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Streszczenie |

Summary

W pracy przedstawiono mechanizmy uszkodzenia nerwow obwodowych na skutek ucisku. W pierwszym rze-
dzie zwrocono uwage na czynniki determinujace podatnos¢ nerwOw na ten rodzaj urazu, starajac si¢ przy
tym wyjasnic, od czego zalezy rozlegtoS¢ uszkodzenia kompresyjnego nerwu, uwzgledniajac m.in. zespot po-
dwojnego zmiazdzenia (double crush syndrome). Ponadto w pracy omdOwiono zmiany patofizjologiczne
w nerwach obwodowych, rozwijajace si¢ na skutek nagtego, krotkotrwatego ucisku, tj. metaboliczny blok
przewodzenia i odcinkowa, miejscowa, przyweztowa demielinizacje z czg¢Sciowym lub catkowitym blokiem
przewodzenia. Oprocz tego bardzo szczegdlowo przedstawiono zmiany mikroskopowe i ultrastrukturalne
zachodzace w nerwach narazonych na diugotrwaly ucisk, wyjasniajac mechanizmy uszkodzenia demielini-
zacyjnego w poczatkowej fazie zespolow ciesni oraz uszkodzenia demielinizacyjno-aksonalnego w bardzo
zaawansowanym stadium tejze choroby. W pracy przedstawiono takze dwie najbardziej znane klasyfikacje
uszkodzen nerwéw obwodowych, tj. wg Seddona oraz wg Sunderlanda, pozwalajace oceni¢ stan funkcjonal-
ny nerwu i zmiany histologiczne w nim zachodzgce. Klasyfikacje te wzbogacono o informacje i komentarze
neurofizjologiczne, ulatwiajace interpretacje wynikow badan przewodnictwa i EMG, bedace przy tym Zro-
dfem wskazowek terapeutycznych i rokowniczych.

SE.OWA KLUCZOWE: neuropatie z uwi¢znigcia, patofizjologia neuropatii z ucisku, klasyfikacje urazéw
nerwdw obwodowych, klasyfikacja Seddona, klasyfikacja Sunderlanda

The paper reviews the pathophysiology of both acute and chronic peripheral nerve entrapments. Factors
influencing susceptibility of the nerve fibers to such an injury were presented. Pathophysiological mecha-
nisms influencing extent of the injury of the nerve were looked at, taking into consideration cases of double
crush syndrome. Moreover, pathological changes occurring in the instances of short-lasting acute compres-
sion of the nerve were described, namely metabolic conduction block and segmental, local perinodal
demyelinization with partial or complete conduction block. Furthermore, microscopic and ultrastructural
changes found in chronically compressed nerves were presented in detail, explaining the mechanisms of
demyelinization injury in the early phase of entrapment neuropathy and demyelinization-axonal injury in the
advanced stage of the disease. This paper reviews two best known grading systems of peripheral nerve
injuries, i.e. Seddon’s and Sunderland’s classifications which assess the functional condition of the nerve and
ongoing histological changes. These classifications were explained along with neurophysiological data in order
to facilitate understanding of neurography and EMG tests results as the guide for therapy and prognosis.

KEY WORDS: entrapment neuropathies, pathophysiology, classification systems of peripheral nerves injury,
Seddon’s classification, Sunderland classification
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neuropatie, ktorych przyczyng jest uszkodzenie

nerwu obwodowego na skutek przewlekiego uci-
sku. Stanowig one ok. 10-20% przypadkow chorobowych
spotykanych w praktyce neurochirurgicznej®”.
Otoczenie nerwu determinuje ryzyko jego urazu na sku-
tek ucisku. Najbardziej narazone na kompresj¢ sa ner-
wy przebiegajace we wioknisto-kostnych kanatach, pod
wioknisto-Sciggnistymi tukami lub pofozone blisko po-
wierzchni skory na twardym podiozu®?. Zaobserwowa-
no, ze niezaleznie od mechanizmu i przyczyny ucisku
poszczegOlne nerwy wykazuja rozng podatnos¢ (wrazli-
wos€) na ten rodzaj urazu. Wiadomo, ze wiokna nerwo-
we 0 duzej Srednicy, zmielinizowane s bardziej wrazliwe
na niedokrwienie i ucisk niz widkna cienkie, bezmielino-
we. Powierzchowne peczki w nerwie, potozone najbar-
dziej zewnetrznie na powierzchni przekroju, sg zazwyczaj
bardziej podatne na uszkodzenie niz peczki umiejsco-
wione centralnie". Ponadto peczki o wigkszej Srednicy,
z relatywnie ciefiszym nanerwiem (epineurium) tatwiej
ulegaja uszkodzeniu w wyniku ucisku niz peczki mniej-
sze z obfitym epineurium'. Nast¢pstwa urazu z ucisku
beda tym wicksze, im wigkszy procent powierzchni prze-
kroju nerwu jest ucisSnigty. Niektorzy autorzy podkresla-
ja, Ze nerwy zajete wezeSniej przez inny ogdlnoustrojowy
proces (np. skrobiawice) sg bardziej podatne na uszko-
dzenie, z powodu zaburzenia ich proceséw metabolicz-
nych"?. Poglad ten jest zgodny z koncepcja tzw. zespotu
podwdjnego zmiazdzenia (ang. double crush syndrome),
wedtug ktorej w nerwie uszkodzonym w odcinku prok-
symalnym (np. w przebiegu radikulopatii) dochodzi do
uposledzenia transportu aksonalnego i zmian metabo-
licznych sprzyjajacych dalszemu uszkodzeniu w razie
ucisku nerwu w odcinku dystalnym™®. Wprawdzie ist-
niejg doniesienia krytycznie oceniajace t¢ koncepcje™,
jednakze dotychczas nie zostata ona zarzucona. Nie-
ktorzy autorzy zwracajg uwage, ze rowniez wiek cho-
rego odgrywa niebagatelng rol¢ w podatnosSci nerwow
na ucisk, bowiem wraz ze starzeniem si¢ organizmu
nerwy traca swoja plastycznos¢ i majq mniejsze mozli-
wosci regeneracji?.
Rodzaj i rozlegtos¢ uszkodzenia kompresyjnego nerwu
zalezg od sily i dynamiki ucisku, jego czestotliwosci i,
W znacznej mierze, od czasu trwania®?. Ostry, krotko-
trwaly ucisk uszkadza zazwyczaj tylko widkna mielino-
we, za$ przewlekly wywotuje zmiany zarowno we wiok-
nach zmielinizowanych, jak i bezmielinowych®. Zatem
rozwazajac mechanizm uszkodzenia nerwdw obwodo-
wych w zespotach ciesni, trzeba podkreSlic¢, ze zmiany
patofizjologiczne w nerwie obwodowym r6znig si¢ od sie-
bie w przypadku ucisku naglego (krotkotrwatego) i prze-
wlektego". W obu sytuacjach mechaniczna deformacja
zapoczatkowuje niedokrwienie nerwu, uruchamiajac ka-
skade mechanizmdw patofizjologicznych doprowadza-
jacych w efekcie do uszkodzenia demielinizacyjnego badz
demielinizacyjno-aksonalnego™®. W przypadku nieznacz-

Zespoly cie$ni (zespoly tunelowe) sa to mono-
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nego, krotkotrwatego ucisku, niewystarczajgcego do
wywolania uszkodzenia mechanicznego dochodzi do
niedokrwienia nerwu na skutek kompresji podtuznych
wewnatrznerwowych pni naczyniowych (ucisk innych
naczyi nerwu nie daje niedokrwienia ze wzgledu na bar-
dzo dobrze rozwini¢te krazenie oboczne)”. Zmniejszone
ukrwienie prowadzi do niedoboru substancji odzyw-
czych i tlenu, co wywoluje zaburzenia transportu akso-
nalnego i zwolnienie lub zablokowanie przewodzenia
impulsow, czemu czesto towarzyszg ektopowe wylado-
wania w nerwie"'?. Jest to tzw. metaboliczny blok prze-
wodzenia, poniewaz struktura anatomiczna nerwu pozo-
staje nienaruszona. Powstate zmiany przewodnictwa,
bedace wynikiem niedotlenienia w wyniku niedokrwie-
nia, s3 w petni odwracalne i ust¢puja wkrotce po znie-
sieniu ucisku"”. Przykladem sg parestezje pojawiajace
si¢ kilka minut po zaci$ni¢ciu ponad wartos¢ ci$nienia
skurczowego mankietu aparatu do pomiaru ciSnienia
tetniczego lub zdre¢twienie koficzyn dolnych wystepuja-
ce w trakcie siedzenia ze skrzyzowanymi nogami badz
z noga zatozong na noge™".

W mononeuropatii ostrej, rozwijajacej sie na skutek krot-
kotrwatego, ale silnego, deformujacego nerw ucisku,
dochodzi do przemieszczenia weztdw Ranviera wzdtuz
wiokna nerwowego 1 odsunigcia si¢ ich od miejsca uci-
sku. Powoduje to wglobienie przyweztowych fragmen-
tOow ostonki mielinowej, a nastepnie jej rozpad, czyli
odcinkowa, przyweztowg demielinizacje”. Manifestuje
si¢ to cz¢Sciowym lub catkowitym blokiem przewodze-
nia w miejscu ucisku®"'?. Ponizej 1 powyzej miejsca
ucisku nie obserwuje si¢ zmian®'?. Najbardziej podatne
na ten rodzaj uszkodzenia sg widkna ruchowe o duzej
Srednicy, zatem w przebiegu ostrej neuropatii z ucisku
tatwiej dochodzi do porazen niz uposledzenia czucia
dotyku i bolu">'*"”. Po zaprzestaniu ucisku rozpoczyna
si¢ proces remielinizaciji. Wszystkie opisane zmiany sg
odwracalne, a powr0t funkcji nerwu nastepuje w ciggu
od kilku do kilkunastu tygodni"*". Choc¢ stopiefi ucisku
determinuje ci¢zkoS¢ (nasilenie) bloku przewodzenia,
nie ma wplywu na proces zdrowienia"”. Przyktadami
tego typu uszkodzenia sg porazenie sobotniej nocy
(nerw promieniowy) czy porazenie zbieraczy truskawek
(nerw strzatkowy).

W mononeuropatii przewlektej, spowodowanej dtugo-
trwatym narazeniem nerwu na ucisk (tak jak ma to miej-
sce w zespotach cieSni), najwczeSniejsze zmiany ana-
tomiczne widoczne sg w okolicy migdzywezla wiokien
zmielinizowanych, w postaci jego splaszczenia badz
skrecenia. Spowodowane jest to odsuni¢ciem si¢ mieli-
ny i aksoplazmy od miejsca ucisku na skutek dziatania
czynnika mechanicznego"*"*?. Powyzej i ponizej miej-
sca ucisku obserwuje si¢ pogrubienie, a nawet bulwia-
ste rozdecie aksonu. Przedtuzajacy si¢ ucisk prowadzi do
zastoju zylnego w sgsiedztwie miejsca kompresji nerwu
1do obrze¢ku zewngtrzaksonalnego®. Nastepujacy wzrost
ciSnienia wewnatrzpeczkowego wiedzie do zaburzen mi-
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krokrazenia i niedokrwienia nerwu. Konsekwencjg uszko-

dzenia bariery krew-nerw (kluczowg role odgrywa w niej

perineurium) jest wzrost przepuszczalnosci biatek, na-
ruszenie rownowagi osmotycznej prowadzace do prze-
wlektego obrzeku nerwu, dalszych zaburzef mikrokrg-
zenia i narastania niedokrwienia nerwu'~'®. Obserwuje
si¢ wowczas ubytek grubych widkien zmielinizowanych,
a odsiebnie od miejsca ucisku Scieficzenie widkien ner-
wowych wraz ze zmniejszeniem ich Srednicy oraz Scien-
czeniem i zwyrodnieniem ostonek, zwtaszcza ostonki
mielinowej, co odbija si¢ na funkcji nerwu***. Wspot-
istniejgce zaburzenia transportu aksonalnego prowadza
do niedoboru biatek w dystalnej cz¢Sci aksonu i dalsze-
go uposledzenia czynnosci. Dochodzi do zmian morfo-
logicznych, takich jak rozrzedzenie jader komorkowych
(chromatoliza) z zepchni¢ciem ich na obwod oraz roz-
proszeniem tigroidu®. W rezultacie odsiebny segment
nerwu przewodzi wolniej i ma wyzszy prog pobudliwo-
$ci*9. Z czasem dochodzi do atrofii i rozpadu cz¢sci
wiokien (degeneracja Wallera) dystalnie od miejsca uci-
sku i Srodpeczkowego widknienia'***¥. A zatem w za-
awansowanym zespole cie$ni do uszkodzenia demieli-
nizacyjnego dofgcza si¢ uszkodzenie aksonalne.
Warto jeszcze raz podkreslic, ze kluczowg role w zapo-
czgtkowaniu demielinizacji odgrywa mechaniczne uszko-
dzenie wiokna nerwowego™***", bowiem sam uraz kom-
presyjny, bez ingerencji w struktur¢ nerwu prowadzi
jedynie do jego niedokrwienia i w koficu uszkodzenia
aksonu, jednak bez odcinkowej demielinizaciji.

Aby oceniC rodzaj i stopien uszkodzenia nerwu, najcze-

Sciej postugujemy si¢ klasyfikacja Seddona® badz Sun-

derlanda®. Obydwie klasyfikacje opierajg si¢ na ocenie

stanu funkcjonalnego nerwu, nasileniu zmian histolo-
gicznych oraz rokowaniu, co ma podstawowe znacze-
nie w wyborze metody leczenia.

Klasyfikacja uszkodzen nerwow wg Seddona“ przed-

stawia si¢ nastepujgco:

*  Neurapraxia — catkowite wyltaczenie funkcji nerwu pod
postacig ogniskowego bloku przewodzenia w miej-
scu urazu, bez zmian strukturalnych w nerwie (blok
metaboliczny) badZ z przyweztowa demielinizacja
1 normalng pobudliwoscig segmentu dystalnego ner-
wu. Zachowana jest bfona podstawna, ale uposledzo-
ny transport aksonalny. Zmiany spowodowane sg
niedotlenieniem w wyniku niedokrwienia®. W bloku
przewodzenia wtdkna ruchowe sg zajete w wickszym
stopniu niz widkna czuciowe czy autonomiczne"?.
Mimo wytaczenia funkcji nerwu nie stwierdza si¢
zmian w EMG, bo nie ma tu uszkodzenia aksonu"®.
Mozliwe jest catkowite samoistne wyleczenie, naste-
pujace w zaleznosci od przyczyny w ciggu od godzi-
ny do kilku miesi¢cy. Nasilenie bloku przewodzenia
nie ma wplywu na proces zdrowienia"?.

* Axonotmesis — przerwanie aksonu z zachowang cig-
gtoscig ostonek nerwu. W miejscu urazu Srodnerwie
(endoneurium) 1 onerwie (perineurium) sg zazwy-

czaj uszkodzone, choC bez naruszenia ich cigglosci,
natomiast nanerwie (epineurium) pozostaje nienaru-
szone"”. W obwodowej cz¢Sci aksonu dochodzi do
zwyrodnienia Wallera. Przewodzenie w nerwie usta-
je natychmiast w miejscu uszkodzenia, a nast¢pnie
obserwuje si¢ nieodwracalny brak pobudliwosci naj-
pierw na plytce nerwowo-migSniowej, a potem wzdtuz
catego dystalnego do miejsca przecigcia aksonu seg-
mentu, ktory traci pobudliwos¢ w ciagu od 3 do mak-
symalnie 9 dni®'®. W badaniach doSwiadczalnych
wykazano, iz widkna czuciowe ulegaja zwyrodnie-
niu szybciej niz widkna ruchowe o tej samej Srednicy,
a przewodzenie we wioknach szybko przewodzacych
spada bardziej gwattownie®”. Klinicznie obserwuje
si¢ zaniki mi¢Sniowe. W EMG obserwuje si¢ czyn-
ne odnerwienie, przy czym dodatnie fale wolne wi-
doczne sg w zapisie spoczynkowym najwczesniej po
1-2 tygodniach, a fibrylacje — po 2-3 tygodniach od
przerwania aksonu"?. Mozliwa jest samoistna rege-
neracja nerwu w tempie 1-3 mm/dobg, a zachowane
ostonki stanowig rodzaj ,,.biologicznej prowadnicy”
dla regenerujacych aksonOw z kofica proksymalne-
go". Odrost moze trwac wiele miesigcy, a nawet lat,
zaleznie od poziomu uszkodzenia. W EMG objawy
reinerwacji widoczne sa najwczesniej po 3-6 tygo-
dniach"®. Rokowanie jest niepewne.

Neurotmesis — uszkodzenie aksonu i wszystkich jego
ostonek, czyli przerwanie anatomicznej ciggtoSci ner-
wu. W praktyce klinicznej roznicowanie z axonot-
mesis jest trudne. W EMG probuje si¢ okreslic, czy
uszkodzenie aksonu jest czeSciowe czy catkowite"?.
Stwierdzenie chocby sladowej odpowiedzi przy draz-
nieniu nerwu w punkcie najbardziej dystalnym Swiad-
czy o zachowanej ciggioSci aksonu i przemawia
przeciw neurotmesis. Wyjatkiem od tej zasady sg przy-
padki wyrwania korzeni czuciowych proksymalnie
od zwoju rdzeniowego. W neurotmesis, by umozli-
wic reinerwacje, konieczne jest chirurgiczne zespo-
lenie nerwu stwarzajace ,,prowadnice” dla regeneru-
jacego aksonu?.

Poréwnanie klasyfikacji wg Sunderlanda® z klasyfika-

cja Seddona przestawia si¢ nast¢pujaco:

* I stopien — odpowiada neurapraxis;

» II stopien — odpowiada axonotmesis;

I stopien — to przerwanie aksonu i Srddnerwia przy
zachowanej ciggtosci onerwia i nanerwia; makrosko-
powo nerw moze wygladac na niezmieniony, a ro-
kowanie zalezy od stopnia Sroddpeczkowego zwtok-
nienia aksonu;

» IV stopien — przerwanie aksonu i wszystkich osto-
nek nerwu z wyjatkiem nanerwia; makroskopowo
nerw jest zazwyczaj stwardnialy i rozdety;

* Vstopien — odpowiada neurotmesis.

Poczatkowy okres choroby w zespofach ciesni odpowia-

da neurapraxis (I stopien) z zaburzeniami transportu

aksonalnego i odcinkowq demielinizacja. W zaawanso-
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wanych zmianach na skutek dtugotrwatego ucisku do-
chodzi do axonotmesis 1 degeneracji Wallera w obwo-
dowej czesci aksonu (II stopien).

W podsumowaniu nalezy zwrdci€ uwage, iz mimo sta-
rannego poznania zmian mikroskopowych i ultrastruk-
turalnych wystepujacych w uciSni¢tym nerwie nasze
zrozumienie wplywu ucisku na procesy metaboliczne
neuronOw pozostaje niepelne.
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