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SSttrreesszzcczzeenniiee
W pracy przedstawiono mechanizmy uszkodzenia nerwów obwodowych na skutek ucisku. W pierwszym rzê-
dzie zwrócono uwagê na czynniki determinuj¹ce podatnoœæ nerwów na ten rodzaj urazu, staraj¹c siê przy
tym wyjaœniæ, od czego zale¿y rozleg³oœæ uszkodzenia kompresyjnego nerwu, uwzglêdniaj¹c m.in. zespó³ po-
dwójnego zmia¿d¿enia (double crush syndrome). Ponadto w pracy omówiono zmiany patofizjologiczne
w nerwach obwodowych, rozwijaj¹ce siê na skutek nag³ego, krótkotrwa³ego ucisku, tj. metaboliczny blok
przewodzenia i odcinkow¹, miejscow¹, przywêz³ow¹ demielinizacjê z czêœciowym lub ca³kowitym blokiem
przewodzenia. Oprócz tego bardzo szczegó³owo przedstawiono zmiany mikroskopowe i ultrastrukturalne
zachodz¹ce w nerwach nara¿onych na d³ugotrwa³y ucisk, wyjaœniaj¹c mechanizmy uszkodzenia demielini-
zacyjnego w pocz¹tkowej fazie zespo³ów cieœni oraz uszkodzenia demielinizacyjno-aksonalnego w bardzo
zaawansowanym stadium tej¿e choroby. W pracy przedstawiono tak¿e dwie najbardziej znane klasyfikacje
uszkodzeñ nerwów obwodowych, tj. wg Seddona oraz wg Sunderlanda, pozwalaj¹ce oceniæ stan funkcjonal-
ny nerwu i zmiany histologiczne w nim zachodz¹ce. Klasyfikacje te wzbogacono o informacje i komentarze
neurofizjologiczne, u³atwiaj¹ce interpretacjê wyników badañ przewodnictwa i EMG, bêd¹ce przy tym Ÿró-
d³em wskazówek terapeutycznych i rokowniczych.

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: nneeuurrooppaattiiee  zz uuwwiiêêŸŸnniiêêcciiaa,,  ppaattooffiizzjjoollooggiiaa  nneeuurrooppaattiiii  zz uucciisskkuu,,  kkllaassyyffiikkaaccjjee  uurraazzóóww
nneerrwwóóww  oobbwwooddoowwyycchh,,  kkllaassyyffiikkaaccjjaa  SSeeddddoonnaa,,  kkllaassyyffiikkaaccjjaa  SSuunnddeerrllaannddaa

SSuummmmaarryy
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.
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Zespo³y cieœni (zespo³y tunelowe) s¹ to mono-
neuropatie, których przyczyn¹ jest uszkodzenie
nerwu obwodowego na skutek przewlek³ego uci-

sku. Stanowi¹ one ok. 10-20% przypadków chorobowych
spotykanych w praktyce neurochirurgicznej(1).
Otoczenie nerwu determinuje ryzyko jego urazu na sku-
tek ucisku. Najbardziej nara¿one na kompresjê s¹ ner-
wy przebiegaj¹ce we w³óknisto-kostnych kana³ach, pod
w³óknisto-œciêgnistymi ³ukami lub po³o¿one blisko po-
wierzchni skóry na twardym pod³o¿u(2,3). Zaobserwowa-
no, ¿e niezale¿nie od mechanizmu i przyczyny ucisku
poszczególne nerwy wykazuj¹ ró¿n¹ podatnoœæ (wra¿li-
woœæ) na ten rodzaj urazu. Wiadomo, ¿e w³ókna nerwo-
we o du¿ej œrednicy, zmielinizowane s¹ bardziej wra¿liwe
na niedokrwienie i ucisk ni¿ w³ókna cienkie, bezmielino-
we. Powierzchowne pêczki w nerwie, po³o¿one najbar-
dziej zewnêtrznie na powierzchni przekroju, s¹ zazwyczaj
bardziej podatne na uszkodzenie ni¿ pêczki umiejsco-
wione centralnie(1,4). Ponadto pêczki o wiêkszej œrednicy,
z relatywnie cieñszym nanerwiem (epineurium) ³atwiej
ulegaj¹ uszkodzeniu w wyniku ucisku ni¿ pêczki mniej-
sze z obfitym epineurium(1). Nastêpstwa urazu z ucisku
bêd¹ tym wiêksze, im wiêkszy procent powierzchni prze-
kroju nerwu jest uciœniêty. Niektórzy autorzy podkreœla-
j¹, ¿e nerwy zajête wczeœniej przez inny ogólnoustrojowy
proces (np. skrobiawicê) s¹ bardziej podatne na uszko-
dzenie, z powodu zaburzenia ich procesów metabolicz-
nych(1,5). Pogl¹d ten jest zgodny z koncepcj¹ tzw. zespo³u
podwójnego zmia¿d¿enia (ang. double crush syndrome),
wed³ug której w nerwie uszkodzonym w odcinku prok-
symalnym (np. w przebiegu radikulopatii) dochodzi do
upoœledzenia transportu aksonalnego i zmian metabo-
licznych sprzyjaj¹cych dalszemu uszkodzeniu w razie
ucisku nerwu w odcinku dystalnym(1,6). Wprawdzie ist-
niej¹ doniesienia krytycznie oceniaj¹ce tê koncepcjê(7,8),
jednak¿e dotychczas nie zosta³a ona zarzucona. Nie-
którzy autorzy zwracaj¹ uwagê, ¿e równie¿ wiek cho-
rego odgrywa niebagateln¹ rolê w podatnoœci nerwów
na ucisk, bowiem wraz ze starzeniem siê organizmu
nerwy trac¹ swoj¹ plastycznoœæ i maj¹ mniejsze mo¿li-
woœci regeneracji(1,4).
Rodzaj i rozleg³oœæ uszkodzenia kompresyjnego nerwu
zale¿¹ od si³y i dynamiki ucisku, jego czêstotliwoœci i,
w znacznej mierze, od czasu trwania(3,4). Ostry, krótko-
trwa³y ucisk uszkadza zazwyczaj tylko w³ókna mielino-
we, zaœ przewlek³y wywo³uje zmiany zarówno we w³ók-
nach zmielinizowanych, jak i bezmielinowych(3). Zatem
rozwa¿aj¹c mechanizm uszkodzenia nerwów obwodo-
wych w zespo³ach cieœni, trzeba podkreœliæ, ¿e zmiany
patofizjologiczne w nerwie obwodowym ró¿ni¹ siê od sie-
bie w przypadku ucisku nag³ego (krótkotrwa³ego) i prze-
wlek³ego(1-5). W obu sytuacjach mechaniczna deformacja
zapocz¹tkowuje niedokrwienie nerwu, uruchamiaj¹c ka-
skadê mechanizmów patofizjologicznych doprowadza-
j¹cych w efekcie do uszkodzenia demielinizacyjnego b¹dŸ
demielinizacyjno-aksonalnego(1,4). W przypadku nieznacz-

nego, krótkotrwa³ego ucisku, niewystarczaj¹cego do
wywo³ania uszkodzenia mechanicznego dochodzi do
niedokrwienia nerwu na skutek kompresji pod³u¿nych
wewn¹trznerwowych pni naczyniowych (ucisk innych
naczyñ nerwu nie daje niedokrwienia ze wzglêdu na bar-
dzo dobrze rozwiniête kr¹¿enie oboczne)(9). Zmniejszone
ukrwienie prowadzi do niedoboru substancji od¿yw-
czych i tlenu, co wywo³uje zaburzenia transportu akso-
nalnego i zwolnienie lub zablokowanie przewodzenia
impulsów, czemu czêsto towarzysz¹ ektopowe wy³ado-
wania w nerwie(1,10). Jest to tzw. metaboliczny blok prze-
wodzenia, poniewa¿ struktura anatomiczna nerwu pozo-
staje nienaruszona. Powsta³e zmiany przewodnictwa,
bêd¹ce wynikiem niedotlenienia w wyniku niedokrwie-
nia, s¹ w pe³ni odwracalne i ustêpuj¹ wkrótce po znie-
sieniu ucisku(11). Przyk³adem s¹ parestezje pojawiaj¹ce
siê kilka minut po zaciœniêciu ponad wartoœæ ciœnienia
skurczowego mankietu aparatu do pomiaru ciœnienia
têtniczego lub zdrêtwienie koñczyn dolnych wystêpuj¹-
ce w trakcie siedzenia ze skrzy¿owanymi nogami b¹dŸ
z nog¹ za³o¿on¹ na nogê(5,12).
W mononeuropatii ostrej, rozwijaj¹cej siê na skutek krót-
kotrwa³ego, ale silnego, deformuj¹cego nerw ucisku,
dochodzi do przemieszczenia wêz³ów Ranviera wzd³u¿
w³ókna nerwowego i odsuniêcia siê ich od miejsca uci-
sku. Powoduje to wg³obienie przywêz³owych fragmen-
tów os³onki mielinowej, a nastêpnie jej rozpad, czyli
odcinkow¹, przywêz³ow¹ demielinizacjê(5). Manifestuje
siê to czêœciowym lub ca³kowitym blokiem przewodze-
nia w miejscu ucisku(3,13-15). Poni¿ej i powy¿ej miejsca
ucisku nie obserwuje siê zmian(5,16). Najbardziej podatne
na ten rodzaj uszkodzenia s¹ w³ókna ruchowe o du¿ej
œrednicy, zatem w przebiegu ostrej neuropatii z ucisku
³atwiej dochodzi do pora¿eñ ni¿ upoœledzenia czucia
dotyku i bólu(12,16,17). Po zaprzestaniu ucisku rozpoczyna
siê proces remielinizacji. Wszystkie opisane zmiany s¹
odwracalne, a powrót funkcji nerwu nastêpuje w ci¹gu
od kilku do kilkunastu tygodni(16,18). Choæ stopieñ ucisku
determinuje ciê¿koœæ (nasilenie) bloku przewodzenia,
nie ma wp³ywu na proces zdrowienia(19). Przyk³adami
tego typu uszkodzenia s¹ pora¿enie sobotniej nocy
(nerw promieniowy) czy pora¿enie zbieraczy truskawek
(nerw strza³kowy).
W mononeuropatii przewlek³ej, spowodowanej d³ugo-
trwa³ym nara¿eniem nerwu na ucisk (tak jak ma to miej-
sce w zespo³ach cieœni), najwczeœniejsze zmiany ana-
tomiczne widoczne s¹ w okolicy miêdzywêŸla w³ókien
zmielinizowanych, w postaci jego sp³aszczenia b¹dŸ
skrêcenia. Spowodowane jest to odsuniêciem siê mieli-
ny i aksoplazmy od miejsca ucisku na skutek dzia³ania
czynnika mechanicznego(16,20-22). Powy¿ej i poni¿ej miej-
sca ucisku obserwuje siê pogrubienie, a nawet bulwia-
ste rozdêcie aksonu. Przed³u¿aj¹cy siê ucisk prowadzi do
zastoju ¿ylnego w s¹siedztwie miejsca kompresji nerwu
i do obrzêku zewn¹trzaksonalnego(2). Nastêpuj¹cy wzrost
ciœnienia wewn¹trzpêczkowego wiedzie do zaburzeñ mi-
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krokr¹¿enia i niedokrwienia nerwu. Konsekwencj¹ uszko-
dzenia bariery krew-nerw (kluczow¹ rolê odgrywa w niej
perineurium) jest wzrost przepuszczalnoœci bia³ek, na-
ruszenie równowagi osmotycznej prowadz¹ce do prze-
wlek³ego obrzêku nerwu, dalszych zaburzeñ mikrokr¹-
¿enia i narastania niedokrwienia nerwu(1-3,16). Obserwuje
siê wówczas ubytek grubych w³ókien zmielinizowanych,
a odsiebnie od miejsca ucisku œcieñczenie w³ókien ner-
wowych wraz ze zmniejszeniem ich œrednicy oraz œcieñ-
czeniem i zwyrodnieniem os³onek, zw³aszcza os³onki
mielinowej, co odbija siê na funkcji nerwu(1,4,5,23). Wspó³-
istniej¹ce zaburzenia transportu aksonalnego prowadz¹
do niedoboru bia³ek w dystalnej czêœci aksonu i dalsze-
go upoœledzenia czynnoœci. Dochodzi do zmian morfo-
logicznych, takich jak rozrzedzenie j¹der komórkowych
(chromatoliza) z zepchniêciem ich na obwód oraz roz-
proszeniem tigroidu(1). W rezultacie odsiebny segment
nerwu przewodzi wolniej i ma wy¿szy próg pobudliwo-
œci(24-26). Z czasem dochodzi do atrofii i rozpadu czêœci
w³ókien (degeneracja Wallera) dystalnie od miejsca uci-
sku i œródpêczkowego w³óknienia(1-4,27,28). A zatem w za-
awansowanym zespole cieœni do uszkodzenia demieli-
nizacyjnego do³¹cza siê uszkodzenie aksonalne.
Warto jeszcze raz podkreœliæ, ¿e kluczow¹ rolê w zapo-
cz¹tkowaniu demielinizacji odgrywa mechaniczne uszko-
dzenie w³ókna nerwowego(1,4,29-31), bowiem sam uraz kom-
presyjny, bez ingerencji w strukturê nerwu prowadzi
jedynie do jego niedokrwienia i w koñcu uszkodzenia
aksonu, jednak bez odcinkowej demielinizacji.
Aby oceniæ rodzaj i stopieñ uszkodzenia nerwu, najczê-
œciej pos³ugujemy siê klasyfikacj¹ Seddona(32) b¹dŸ Sun-
derlanda(33). Obydwie klasyfikacje opieraj¹ siê na ocenie
stanu funkcjonalnego nerwu, nasileniu zmian histolo-
gicznych oraz rokowaniu, co ma podstawowe znacze-
nie w wyborze metody leczenia.
Klasyfikacja uszkodzeñ nerwów wg Seddona(32) przed-
stawia siê nastêpuj¹co:
• NNeeuurraapprraaxxiiaa – ca³kowite wy³¹czenie funkcji nerwu pod

postaci¹ ogniskowego bloku przewodzenia w miej-
scu urazu, bez zmian strukturalnych w nerwie (blok
metaboliczny) b¹dŸ z przywêz³ow¹ demielinizacj¹
i normaln¹ pobudliwoœci¹ segmentu dystalnego ner-
wu. Zachowana jest b³ona podstawna, ale upoœledzo-
ny transport aksonalny. Zmiany spowodowane s¹
niedotlenieniem w wyniku niedokrwienia(1). W bloku
przewodzenia w³ókna ruchowe s¹ zajête w wiêkszym
stopniu ni¿ w³ókna czuciowe czy autonomiczne(16).
Mimo wy³¹czenia funkcji nerwu nie stwierdza siê
zmian w EMG, bo nie ma tu uszkodzenia aksonu(16).
Mo¿liwe jest ca³kowite samoistne wyleczenie, nastê-
puj¹ce w zale¿noœci od przyczyny w ci¹gu od godzi-
ny do kilku miesiêcy. Nasilenie bloku przewodzenia
nie ma wp³ywu na proces zdrowienia(18).

• AAxxoonnoottmmeessiiss – przerwanie aksonu z zachowan¹ ci¹-
g³oœci¹ os³onek nerwu. W miejscu urazu œródnerwie
(endoneurium) i onerwie (perineurium) s¹ zazwy-

czaj uszkodzone, choæ bez naruszenia ich ci¹g³oœci,
natomiast nanerwie (epineurium) pozostaje nienaru-
szone(16). W obwodowej czêœci aksonu dochodzi do
zwyrodnienia Wallera. Przewodzenie w nerwie usta-
je natychmiast w miejscu uszkodzenia, a nastêpnie
obserwuje siê nieodwracalny brak pobudliwoœci naj-
pierw na p³ytce nerwowo-miêœniowej, a potem wzd³u¿
ca³ego dystalnego do miejsca przeciêcia aksonu seg-
mentu, który traci pobudliwoœæ w ci¹gu od 3 do mak-
symalnie 9 dni(5,16). W badaniach doœwiadczalnych
wykazano, i¿ w³ókna czuciowe ulegaj¹ zwyrodnie-
niu szybciej ni¿ w³ókna ruchowe o tej samej œrednicy,
a przewodzenie we w³óknach szybko przewodz¹cych
spada bardziej gwa³townie(34). Klinicznie obserwuje
siê zaniki miêœniowe. W EMG obserwuje siê czyn-
ne odnerwienie, przy czym dodatnie fale wolne wi-
doczne s¹ w zapisie spoczynkowym najwczeœniej po
1-2 tygodniach, a fibrylacje – po 2-3 tygodniach od
przerwania aksonu(16). Mo¿liwa jest samoistna rege-
neracja nerwu w tempie 1-3 mm/dobê, a zachowane
os³onki stanowi¹ rodzaj „biologicznej prowadnicy”
dla regeneruj¹cych aksonów z koñca proksymalne-
go(1). Odrost mo¿e trwaæ wiele miesiêcy, a nawet lat,
zale¿nie od poziomu uszkodzenia. W EMG objawy
reinerwacji widoczne s¹ najwczeœniej po 3-6 tygo-
dniach(16). Rokowanie jest niepewne.

• NNeeuurroottmmeessiiss – uszkodzenie aksonu i wszystkich jego
os³onek, czyli przerwanie anatomicznej ci¹g³oœci ner-
wu. W praktyce klinicznej ró¿nicowanie z axonot-
mesis jest trudne. W EMG próbuje siê okreœliæ, czy
uszkodzenie aksonu jest czêœciowe czy ca³kowite(16).
Stwierdzenie choæby œladowej odpowiedzi przy dra¿-
nieniu nerwu w punkcie najbardziej dystalnym œwiad-
czy o zachowanej ci¹g³oœci aksonu i przemawia
przeciw neurotmesis. Wyj¹tkiem od tej zasady s¹ przy-
padki wyrwania korzeni czuciowych proksymalnie
od zwoju rdzeniowego. W neurotmesis, by umo¿li-
wiæ reinerwacjê, konieczne jest chirurgiczne zespo-
lenie nerwu stwarzaj¹ce „prowadnicê” dla regeneru-
j¹cego aksonu(1,5).

Porównanie klasyfikacji wg Sunderlanda(33) z klasyfika-
cj¹ Seddona przestawia siê nastêpuj¹co:
• I stopieñ – odpowiada neurapraxis;
• II stopieñ – odpowiada axonotmesis;
• III stopieñ – to przerwanie aksonu i œródnerwia przy

zachowanej ci¹g³oœci onerwia i nanerwia; makrosko-
powo nerw mo¿e wygl¹daæ na niezmieniony, a ro-
kowanie zale¿y od stopnia œródpêczkowego zw³ók-
nienia aksonu;

• IV stopieñ – przerwanie aksonu i wszystkich os³o-
nek nerwu z wyj¹tkiem nanerwia; makroskopowo
nerw jest zazwyczaj stwardnia³y i rozdêty;

• V stopieñ – odpowiada neurotmesis.
Pocz¹tkowy okres choroby w zespo³ach cieœni odpowia-
da neurapraxis (I stopieñ) z zaburzeniami transportu
aksonalnego i odcinkow¹ demielinizacj¹. W zaawanso-
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wanych zmianach na skutek d³ugotrwa³ego ucisku do-
chodzi do axonotmesis i degeneracji Wallera w obwo-
dowej czêœci aksonu (II stopieñ).
W podsumowaniu nale¿y zwróciæ uwagê, i¿ mimo sta-
rannego poznania zmian mikroskopowych i ultrastruk-
turalnych wystêpuj¹cych w uciœniêtym nerwie nasze
zrozumienie wp³ywu ucisku na procesy metaboliczne
neuronów pozostaje niepe³ne.
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