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Wstęp 

 

 Uszkodzenia obwodowego układu nerwowego wciąż stanowią duże wyzwanie 

dla współczesnej medycyny. W USA rocznie ok. 350 000 pacjentów doznaje 

uszkodzenia nerwu obwodowego w zakresie kończyny górnej, a 100 000 przechodzi 

zabieg rekonstrukcji nerwu.1–3 Nerw obwodowy jest strukturą niepowtarzalną 

ze względu na swą złożoność morfologiczną, a także fizjologię procesów naprawczych 

zachodzących w jego obrębie. W swoim przekroju zawiera on włókna ruchowe 

biegnące do płytek nerwowo-mięśniowych, włókna czuciowe zapewniające 

przewodzenie bodźców z receptorów oraz włókna autonomiczne zapewniające 

unerwienie i regulacje funkcji gruczołów potowych, naczyń czy mięśni mieszków 

włosowych. Koncentracja różnorodnych funkcji w nerwie obwodowym jest 

nieporównywalna z żadnym innym narządem. Niestety zaleta ta jest również jego 

największą wadą, ponieważ uszkodzenie w wyniku nawet drobnego urazu tak 

relatywnie małej struktury może prowadzić do całkowitego upośledzenia funkcji 

kończyny i trwałego kalectwa.4 

Problematyka zabiegów naprawczych nerwów obwodowych jest zagadnieniem 

złożonym. Zarówno przygotowanie pacjenta do zabiegu, w tym wybór metody, 

planowanie, a także sama decyzja o operacji, jak i monitorowanie pacjenta po zabiegu, 

ocena wyniku rekonstrukcji i decyzje o ewentualnej reoperacji wymagają od operatora 

dużej wiedzy i doświadczenia.5 

Do lat 90. XX wieku jedynymi dostępnymi metodami oceny funkcji nerwu było 

badanie kliniczne oraz elektrofizjologiczne. Pomimo swoich niewątpliwych zalet 

metody te były również obarczone wieloma wadami. Wraz z wejściem do 

powszechnego użytku w latach 90. XX wieku aparatów rezonansu magnetycznego 

oraz wysokorozdzielczych głowic ultrasonograficznych w kolejnych latach 

obrazowanie nerwu obwodowego okazało się nie tylko metodą możliwą, ale coraz 

powszechniej uznawaną.6 

Pomimo ciągłego rozwoju tych technik obrazowania w dostępnej literaturze nie 

ma jednoznacznych wytycznych, którymi można by się kierować w monitorowaniu 

wyników pooperacyjnych, a dostępne informacje są szczątkowe i niejasne. W 

poniższej dysertacji podjęto próbę wykazania przydatności diagnostyki obrazowej  
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w ocenie pooperacyjnej i jej korelacji z dotychczas stosowanymi metodami oceny 

wyników zabiegów rekonstrukcyjnych nerwów obwodowych. 

 

1. Budowa i fizjologia obwodowego układu nerwowego 

Zarówno pod kątem morfologicznym, jak i funkcjonalnym obwodowy układ 

nerwowy jest jednym z najbardziej złożonych systemów w organizmie człowieka. 

Razem z centralnym układem nerwowym tworzą system odpowiedzialny za 

koordynację, przekazywanie i odbieranie informacji, zarówno wewnątrz organizmu, jak 

i w interakcji ze środowiskiem zewnętrznym w oparciu o kontrolowane przekaźnictwo 

impulsów elektrycznych.7 

Obwodowy układ nerwowy dzieli się na układ autonomiczny i somatyczny. 

Autonomiczny odpowiedzialny jest za kontrolę procesów zachodzących poza 

świadomością i reguluje takie funkcje jak kurczliwość mięśniówki jelit, dróg 

oddechowych, pracę serca, natomiast w kończynie górnej odpowiedzialny jest on 

między innymi za skurcz mięśniówki naczyń krwionośnych, a także pracę przydatków 

skóry takich jak gruczoły potowe i łojowe. Składa się on z dwóch działających 

względem siebie antagonistycznie układów współczulnego oraz przywspółczulnego.8 

Somatyczny układ nerwowy odpowiedzialny jest za interakcje ze środowiskiem 

zewnętrznym. Przewodzi on impulsy zarówno dośrodkowo (nerwy czuciowe), 

przekazując informacje z receptorów do ośrodkowego układu nerwowego,  

jak i odśrodkowo (nerwy ruchowe), przewodząc impulsy na obwód do płytek 

motorycznych, co pozwala na skurcz mięśni poprzecznie prążkowanych i poruszanie 

kończyną.9,10  

Obwodowy układ nerwowy tworzony jest przez 3 podstawowe struktury 

anatomiczne: 

 zwoje nerwowe – skupiska komórek nerwowych oraz włókien nerwowych 

otoczone przez grupy komórek glejowych – spośród nich wyróżniamy zwoje 

czuciowe i autonomiczne zależnie od przynależności do układu; 

 nerwy czaszkowe i rdzeniowe – włókna nerwowe przekazujące impulsy 

drogą aferentną i eferentną; 

 receptory oraz efektory – końcowe elementy obwodowego układu 

nerwowego odpowiedzialne za zbieranie informacji oraz wykonywanie 

poleceń.9 
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1.1. Budowa anatomiczna, histologiczna oraz embriologia nerwu 

obwodowego 

1.1.1. Anatomia i histologia nerwu obwodowego 

Obwodowy układ nerwowy (PNS) jest powszechnie uważany za strukturę mniej 

złożoną anatomicznie od ośrodkowego układu nerwowego, jednak w obu można 

wyróżnić analogiczne elementy. W skład PNS wchodzą aferentne (wstępujące) włókna 

czuciowe oraz eferentne (zstępujące) włókna ruchowe. Ciała komórkowe nerwów 

czuciowych znajdują się w zwojach korzeni grzbietowych rdzenia kręgowego (DRG), 

natomiast nerwy ruchowe, których ciała komórkowe znajdują się w rogu przednim 

rdzenia kręgowego, utworzone są przez motoaksony. Razem stanowią tzw. 

somatyczny obwodowy układ nerwowy. W związku z powyższym nerwy rdzeniowe 

czuciowe wchodzą do rdzenia kręgowego przez korzeń grzbietowy, a ruchowe 

wychodzą z niego przez korzeń brzuszny. 

Unerwienie kończyny górnej pochodzi ze splotu ramiennego formowanego 

przez korzenie brzuszne i grzbietowe C5, C6, C7, C8 oraz Th1. Korzenie te dają 

początek trzem pniom (górnemu, środkowemu i dolnemu). Każdy z tych pni dzieli się 

na gałąź brzuszną i gałąź grzbietową. Gałęzie te następnie tworzą trzy pęczki - boczny, 

tylny i przyśrodkowy, które ostatecznie dzielą się na gałęzie długie splotu ramiennego: 

nerw mięśniowo-skórny, nerw promieniowy, nerw pośrodkowy, nerw łokciowy, nerw 

skórny przyśrodkowy ramienia i nerw skórny przyśrodkowy przedramienia.11 

Pień nerwu obwodowego posiada wiele analogii do dróg nerwowych w istocie 

białej w centralnym układzie nerwowym.7 Zbudowany jest on z dwóch wyróżniających 

się struktur. Pierwsza to pakiety aksonów biegnących w równoległych pęczkach, 

natomiast drugą ze struktur jest zrąb nerwu. Aksony odpowiadające za przekazywanie 

impulsów przez nerw otoczone są przez lemocyty pełniące funkcje komórek 

podporowych odpowiedzialnych za odżywianie oraz procesy regeneracyjne, a także  

w przypadku włókien rdzennych przyspieszenie przekazywania impulsów. 

Zrąb nerwu to struktury łącznotkankowe pełniące funkcję ochronną przed siłami 

mechanicznymi, działającymi na nerw obwodowy. Zależnie od swojej lokalizacji oraz 

właściwości wyróżniamy odpowiednio: 

 śródnerwie (endoneurium) – nazywane również osłonką Keya – Retziusa – 

otacza każdy biegnący akson. Zbudowane jest z dwóch warstw: 
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wewnętrznej, utworzonej z glikokaliksu, oraz zewnętrznej, formowanej przez 

sieć włókien kolagenowych. Do funkcji śródnerwia należy wydzielanie płynu 

endoneurialnego pełniącego analogiczną funkcję do płynu mózgowo-

rdzeniowego w CUN;12 

 onerwie (perineurium) – otacza pakiety biegnących równolegle aksonów, 

formując pęczki nerwowe. Odpowiada za wytworzenie nieprzenikliwej dla 

większości substancji bariery krew – nerw, podobnej do występującej w CUN 

bariery krew – mózg.13 

 nanerwie (epineurium) – bogato unaczyniona struktura otaczająca cały pień 

nerwu i stabilizująca jego strukturę. 

 

Struktury zrębu nerwu tworzą nieprzerwany tunel od rdzenia kręgowego, 

sięgając aż do receptora lub efektora na drugim końcu włókna nerwowego. 

 

Obwodowe włókna nerwowe można podzielić ze względu na funkcje na: 

 czuciowe – aferentne – odpowiadające za przekazywanie informacji  

z receptorów do CUN; 

 ruchowe – eferentne – przewodzące sygnały z CUN do efektorów  

w mięśniach czy gruczołach; 

 mieszane – zawierające w sobie włókna zarówno aferentne, jak i eferentne. 

 

Aksony o średnicy większej niż 1 do 2 m są otoczone mieliną formowaną przez 

komórki Schwanna.9 Ze względu na tę właściwość możemy wyróżnić nerwy: 

 

 rdzenne (mielinowane) – ewolucyjnie młodsze włókna o większej prędkości 

przewodzenia sięgającej 120m/s – impuls porusza się skokowo, ulegając 

równocześnie wzmocnieniu pomiędzy poszczególnymi przerwami w mielinie 

nazywanymi przewężeniami Ranviera. Stopień mielinizacji nerwu koreluje  

z szybkością jego przewodzenia; 

 

 bezrdzenne (niemielinowane) – ewolucyjnie starsze włókna o znacznie 

gorszych właściwościach przewodzenia i niższej szybkości przekazywania 
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impulsów niż aksony mielinowane – do 10 m/s. Włókna nerwowe tego typu 

przekazują informacje z receptorów bólu oraz temperatury.7 

 

1.1.2. Embriologia nerwu obwodowego 

Układ nerwowy człowieka bierze swój początek z płytki nerwowej pochodzenia 

ektodermalnego. W kolejnych tygodniach rozwoju płytka nerwowa różnicuje się na 

cewę nerwową, z której powstaje centralny układ nerwowy, i grzebień nerwowy będący 

punktem wyjścia dla obwodowego i autonomicznego układu nerwowego. 

Włókna nerwowe ruchowe pochodzą z blaszek brzuszno-bocznych i w rozwoju 

płodowym zaczynają pojawiać się około czwartego tygodnia. Odpowiednio do 

unerwianych następnie grup mięśniowych zaczynają formować pęczek, który utworzy 

korzeń przedni. Korzeń tylny natomiast formowany jest z aksonów komórek 

migrujących do grzbietowo-bocznej powierzchni rdzenia kręgowego, gdzie potem 

ulegają przekształceniu w komórki zwoju rdzeniowego. Wypustki tych komórek z kolei 

przyłączają się do korzenia brzusznego, z którym tworzą nerw rdzeniowy. 

W rozwoju embrionalnym nerw rdzeniowy oraz pień nerwu obwodowego 

wywodzą się z dwóch różnych listków zarodkowych. Same aksony, jak już 

wspomniano, są pochodzenia neuroektodermalnego, podczas gdy jego elementy 

podporowe opisywane powyżej podobnie jak opony mózgowo-rdzeniowe mają 

pochodzenie mezenchymalne.14 
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2. Procesy naprawcze obwodowego układu nerwowego 

W przeciwieństwie do centralnego układu nerwowego nerwy obwodowe 

wykazują zdolność do regeneracji i reinerwacji mięśni oraz receptorów czuciowych. 

Procesy naprawcze zachodzące w obrębie nerwu są zjawiskiem złożonym z wielu 

czynników obejmujących sam neuron, środowisko jego reinerwacji oraz docelowy dla 

niego organ.15 

 

2.1. Pierwotne zwyrodnienie aksonalne 

W 1850 r. Augustus Waller, przeprowadzając badania na przeciętych nerwach 

podjęzykowych i językowo – gardłowych żab, opisał procesy zachodzące przy 

uszkodzeniu aksonu.16 Nazywane zwyrodnieniem Wallerowskim zjawisko indukowane 

jest zaburzeniami w dystrybucji lipidów, glikoprotein i białek, w tym białka aksonalnego 

NMNAT217 i polega na proteolizie, rozpadzie i degeneracji dystalnej części aksonu od 

miejsca urazu. W ślad za aksonem degeneracji ulega także mielina, w obrębie której 

mikroskopowo widoczne są komory niedokrwienne, złogi lipidowe oraz nacieki 

makrofagów. Następnie makrofagi przenikające przez przerwaną barierę krew – nerw 

wraz z komórkami Schwanna w ciągu 21 dni oczyszczają pozostałości 

zdegenerowanych elementów komórkowych, pozwalając na utworzenie rurowatych 

struktur z połączonych błon podstawnych komórek Schwanna tak zwanych pasm 

Büngnera, dających miejsce pod regenerację nerwu.18,19 W trakcie tego procesu 

komórki Schwanna ulegają zwyrodnieniu, w wyniku którego dochodzi do pogrubienia 

mieliny i zwężenia światła powstałych tuneli. 

Do podobnego procesu, jednak w mniejszej skali, dochodzi także w proksymalnej 

części nerwu. Zmiany zachodzące w bliższej części nerwu, opisane po raz pierwszy 

przez Santiago R. Cajala, od nazwiska swojego odkrywcy noszą nazwę zwyrodnienia 

Cajala.4 W procesie tym dochodzi do rozpadu włókna oraz mieliny na dystansie kilku 

milimetrów od miejsca urazu, zazwyczaj do pierwszego przewężenia Ranviera.20,21 
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2.2. Procesy naprawcze nerwu 

Jak już wspomniano, po przerwaniu ciągłości w wyniku aksono- bądź 

neurotmezy dystalna od urazu część aksonu ulega degeneracji Wallerowskiej  

w efekcie pozbawienia dostępu do źródła syntezy białek i lipidów. 

Dzięki temu, że komórki Schwanna są niezależne od aksonu i w wyniku jego 

przerwania nie dochodzi do ich obumarcia, możliwe jest stworzenie przez organizm 

warunków do regeneracji nerwu poprzez ich autokrynne działanie. Po przerwaniu 

nerwu dochodzi do zaburzeń w poziomach molekularnych markerów mieliny, takich 

jak białko 0 (P0), białko związane z mieliną (MAG) oraz galaktocerebrozyd (Gal-C).22,23 

W wyniku opisywanych procesów dochodzi do licznych zmian w ekspresji genów,  

w tym aktywacji czynnika c-Jun w obrębie lemocytów prowadzących do uruchomienia 

procesów naprawczych na poziomie wydzielania czynników neurotropowych  

i promujących remielinizację.24–27 

W ciągu 4-5 dni od przerwania ciągłości nerwu w efekcie wydzielania czynników 

neurotropowych przez lemocyty w proksymalnej do uszkodzenia części nerwu 

obwodowego rozpoczyna się regeneracja aksonów czuciowych.19 Następnie w ciągu 

10 dni od urazu wzrasta ekspresja mRNA czynników wzrostowych lemocytów 

motoneuronów, sygnalizująca początek reinerwacji neuronów ruchowych.28 W tym 

czasie dochodzi do interakcji IL1 wydzielanej przez makrofagi wraz z Neuronal Growth 

Factor (NGF) oraz Insulin Like Growth Factor (ILGF), które pobudzają proksymalną 

część aksonu do wzrostu. Prędkość postępującej reinerwacji zachodzi w tempie 1-2 

mm na dzień, zależnie od poziomu urazu, zwalniając wraz z odległością od miejsca 

urazu oraz przebytego przez regenerujący się nerw dystansu.4 

 

2.3. Nerwiaki pourazowe 

Opisane powyżej procesy regeneracji obwodowego układu nerwowego 

zakładają prawidłowe warunki, pozwalające na odnalezienie przez wzrastające aksony 

dystalnej części nerwu. Opisując mechanizmy regeneracji, nie można pominąć 

zjawiska formowania się nerwiaków pourazowych, które są manifestacją zdolności 

regeneracyjnych nerwu obwodowego. Nerwiaki pourazowe są nienowotworową 

proliferacją nerwu występującą w odpowiedzi na uraz lub operację. W idealnych 

warunkach końce odciętego nerwu przywracają jego ciągłość poprzez uporządkowany 

wzrost aksonów od proksymalnego do dystalnego kikuta przez tunele proliferujących 

komórek Schwanna. Jednakże jeśli nie uda się zachować prawidłowego przylegania 
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kikutów nerwu lub w przypadku braku dystalnego kikuta, zdezorganizowana 

proliferacja nerwu proksymalnego powoduje powstanie nerwiaka.29 

 

3. Operacyjne leczenie nerwów obwodowych 

Decyzja o operacyjnym leczeniu nerwu obwodowego obecnie podejmowana 

jest przede wszystkim na podstawie wyników badania klinicznego, ewentualnie 

uzupełnionego o dodatkowe badanie elektrofizjologiczne i obrazowe. W dostępnej 

literaturze brak jest ciągle konsensusu dotyczącego jednolitego algorytmu 

postępowania przygotowawczego w leczeniu operacyjnym nerwów obwodowych.10 

Przez lata to właśnie badanie kliniczne kształtowało diagnostykę neuropatii 

obwodowych, czasami z uzupełnieniem o badanie elektrofizjologiczne. Także obecnie 

wg literatury informacje uzyskane w wyniku przeprowadzonej diagnostyki obrazowej 

stanowią tylko dane uzupełniające i nie mogą stanowić jedynej podstawy do podjęcia 

decyzji o leczeniu operacyjnym.6 

 
3.1. Klasyfikacje uszkodzenia nerwu 

Dwiema najpowszechniej stosowanymi w chirurgii ręki klasyfikacjami w ocenie 

stopnia uszkodzenia nerwu są klasyfikacja Seddona i klasyfikacja Sunderlanda.2 

 

3.1.1. Klasyfikacja Seddona 

Opracowana przez Seddona w 1943 r. klasyfikacja 

była pierwszą próbą uporządkowania wiedzy dotyczącej 

procesów zachodzących w obrębie uszkodzonego 

nerwu.4,30,31 W swojej trzystopniowej skali Seddon wyróżnił 

następujące rodzaje uszkodzenia nerwu: 

1. neurapraxia – ucisk nerwu bez przerwania ciągłości 

pęczków; 

2. axonotmesis – przerwanie ciągłości pęczków 

nerwowych wewnątrz nerwu bez uszkodzenia 

epineurium; 

3. neurotmesis – całkowite przerwanie ciągłości nerwu. 

Zgodnie z klasyfikacją Seddona do leczenia rekonstrukcyjnego kwalifikowane 

powinny być tylko nerwy o całkowitym przerwaniu ciągłości. Nerwy z uszkodzeniem 

pierwszego czy drugiego typu po usunięciu przyczyny regenerują się samoistnie. 

Rycina 1. Graficzne przedstawienie klasyfikacji 
Seddona. 
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3.1.2. Klasyfikacja Sunderlanda 

W 1951 r. Sunderland zaproponował pięciostopniową klasyfikację uszkodzeń 

nerwów obwodowych.31,32 Rozwinął on opublikowaną 8 lat wcześniej klasyfikację 

Seddona, uwzględniając uszkodzenia poszczególnych elementów zrębu nerwu. 

1. Stopień I – zaburzenia funkcji nerwu w wyniku ucisku lub niedokrwienia. 

2. Stopień II – przerwanie ciągłości aksonów bez uszkodzenia elementów 

zrębu nerwu. 

3. Stopień III – przerwanie aksonu z uszkodzeniem śródnerwia. 

4. Stopień IV – przerwanie wszystkich struktur wewnętrznych nerwu bez 

uszkodzenia nanerwia. 

5. Stopień V – całkowite przerwanie ciągłości nerwu z uszkodzeniem nanerwia. 

Porównanie klasyfikacji Seddona i Sunderlanda oraz odpowiadających sobie w 

nich typów uszkodzeń oraz stosowanego leczenia przedstawiono w tabeli 1. 

 

Klasyfikacja Seddona 
Klasyfikacja 

Sunderlanda 
Leczenie 

Neurapraxia Stopień I 
Usunięcie przyczyny, 

ew. operacyjne 

Axonotmesis 

Stopień II 

Zachowawcze Stopień III 

Stopień IV 

Neurotmesis Stopień V Operacyjne 

Tabela 1. Porównanie klasyfikacji Seddona i Sunderlanda oraz zalecane leczenie. 

 

 
 
 
 
 
 

3.2. Techniki rekonstrukcji nerwów obwodowych 

Nowożytna historia pierwszych zabiegów rekonstrukcyjnych nerwów 

obwodowych sięga XIX wieku, choć pierwszy przypadek zamknięcia rany ze 

zbliżeniem kikutów nerwów względem siebie został opisany przez Pawła z Eginy już 

w VII wieku.33 W 1871 roku Heuter po raz pierwszy opisał szycie nerwu szwem 
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epineurialnym, techniką rekonstrukcyjną stosowaną do dzisiaj. Modyfikacje do 

opisywanej techniki szycia poprzez redukcje napięcia zespolenia już w latach 80. XIX 

wieku wprowadził Mikulicz, natomiast Loebke w tym samym celu zaproponował 

dodatkowo stosowanie skracania kości. W tym samym czasie, w 1876 r., opisano też 

po raz pierwszy technikę przeszczepu nerwu własnego opublikowaną przez Alberta.34 

Pomimo wspomnianych wcześniejszych prób to użycie po raz pierwszy w 1964 r. przez 

Curtze mikroskopu operacyjnego w celu rekonstrukcji nerwu oraz dynamiczny rozwój 

technik mikrochirurgicznych otworzyły drogę do współczesnej chirurgii obwodowego 

układu nerwowego.2 

 

Obecnie wśród dostępnych technik rekonstrukcyjnych nerwu należy wyróżnić 

trzy główne: 

 szycie nerwu koniec do końca, 

 przeszczep nerwu własnego, 

 rekonstrukcję z wykorzystaniem prowadnika do regeneracji nerwów. 

 

3.2.1 Szycie nerwu koniec do końca 

Optymalną techniką rekonstrukcji uszkodzonego nerwu jest jego pierwotne, 

beznapięciowe zszycie koniec do końca.35 W badaniach na materiale zwierzęcym 

wykazano, iż przy każdym zespoleniu w obrębie nerwu część aksonów nie trafia na 

swoje miejsce, powodując ubytek funkcji operowanego nerwu.34 Dlatego zastosowanie 

techniki wymagającej zaledwie jednego zespolenia wydaje się rozwiązaniem 

optymalnym. Jednocześnie w warunkach klinicznych uzyskanie beznapięciowego 

zespolenia jest niezwykle trudne, co ogranicza zastosowanie tego rozwiązania.  
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W zespoleniach nerwu wyróżniamy kilka 

technik szycia: 

 szew epineurialny – w obu końcach 

nerwu szew przechodzi przez epineurium,  

a widoczna na jego powierzchni sieć naczyń 

pozwala na ustalenie topografii zespolenia. 

Jest to minimalnie inwazyjne zespolenie 

pozwalające na redukcję używanego 

materiału szewnego. 

 szew pęczkowy – opracowany przez 

Sunderlanda36 i Hakstiana37 jest bardziej 

wymagającą od szwu epineurialnego 

techniką pozwalającą na zszycie 

odpowiadających sobie pęczków. Jest on 

jednak obarczony koniecznością założenia 

większej ilości szwów, co zwiększa ryzyko 

włóknienia wykonanego zespolenia.38 

3.2.2 Przeszczep nerwu własnego 

Przeszczep nerwu własnego jest od wielu lat złotym standardem zaopatrywania 

ubytków nerwowych w zabiegach rekonstrukcyjnych obwodowego układu 

nerwowego.39 Zapewnia on właściwe rusztowanie do uzupełnienia ubytku i dalszej 

regeneracji nerwu. Co istotne, przeszczep nie jest immunogenny, a dodatkowo 

stanowi źródło komórek Schwanna potrzebnych w regeneracji nerwu. Jednocześnie 

niepomijalną wadą tego rozwiązania są utrata 

czucia w miejscu pobrania przeszczepianego 

nerwu oraz  ograniczenia związane z długością 

dostępnej do przeszczepienia tkanki nerwowej.40 

W zespoleniach przeszczepów nerwu własnego 

wykorzystuje się szew pęczkowo-epineurialny, 

który jest połączeniem opisywanych powyżej 

technik szycia.3 

 

 

Rycina 3. Szew pęczkowo-epineurialny. 

Rycina 2. Techniki zespolenia nerwu:  

A – szew epineurialny, 

B –szew pęczkowy. 
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3.2.3 Prowadniki nerwowe 

Ze względu na obserwowane ograniczenia przeszczepu nerwu własnego przez 

wiele lat podejmowano próby wykorzystania różnych materiałów pozwalających 

stworzyć optymalne warunki do regeneracji włókien nerwowych, niewymagających 

poświęcania nerwu dawczego. W założeniu stworzenie tunelizowanej przestrzeni do 

proliferacji lemocytów, zawierającej czynniki neurotropowe, dawało obiecujące 

rezultaty.38 Początkowo próby stworzenia prowadników nerwowych opierano na 

materiale biologicznym pobieranym od pacjenta. Pierwszym zastosowaniem 

prowadnika z wykorzystaniem materiału autologicznego było eksperymentalne 

wykorzystanie tętnicy w rekonstrukcji nerwu podjęzykowego przez Büngnera u psa  

w 1891 r., jednak metoda ta nie znalazła szerszego zastosowania klinicznego. 

Natomiast w 1909 r. Wrede po raz pierwszy opisał kliniczny przypadek rekonstrukcji 

nerwu pośrodkowego u 27-letniego pacjenta z ubytkiem 70 mm z wykorzystaniem 

wstawki żylnej i częściowym powrotem funkcji operowanego nerwu.41 W kolejnych 

latach wykazano znaczną przydatność wykorzystania wstawek żylnych w zakresie 

rekonstrukcji nerwów obwodowych ręki i przedramienia przez wielu autorów.42–45 

Wraz z rozwojem inżynierii biomateriałowej w badaniach zaczęto podejmować 

próby zastosowania materiału sztucznego w celu zaopatrywania ubytków nerwów 

obwodowych. Ostatecznie do użytku medycznego zostało dopuszczonych  

6 materiałów. Należą do nich produkty niewchłanialne, takie jak silikon oraz 

politetrafluoroetylen (PTFE), oraz wchłanialne, jak polimer kwasu poliglikolowego 

(PGA), polimer poliaktydu-kaprolatkonu (PLCL), 

polimer kwasu poliglikolowego pokryty 

usieciowanym kolagenem (PGA-c) oraz 

prowadniki z kolagenu typu I.46  Sztuczne 

prowadniki nerwowe obecnie są powszechną 

alternatywą dla przeszczepu nerwu własnego 

zwłaszcza w przypadkach ubytków nerwów poniżej 

25 mm.47 Na początku lat 2000. pierwsze 

kolagenowe prowadniki do nerwów zostały 

dopuszczone przez FDA na rynek amerykański. 

Neuragen (Integra LifeScience Corporation) jako 

pierwszy na świecie we wstępnych badaniach 
Rycina 4. Technika wszywania neurotuby. 
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wykazał satysfakcjonujący powrót funkcji rekonstruowanych nerwów rzędu 35-45%.48 

Głównym zadaniem neurotuby jest zapewnienie pustej przestrzeni do 

regeneracji aksonów. Prowadnik powinien być dopasowany do średnicy nerwu oraz 

gwarantować odpowiednią siłę radialną, która zapobiegnie zapadaniu się wszczepu. 

Ponadto ściana prowadnika powinna być półprzepuszczalna dla metabolitów i tlenu, 

jednocześnie uniemożliwiając migrację fibroblastów w celu prewencji powstawania 

blizny.46 

Niezależnie od zastosowanej techniki rekonstrukcyjnej należy mieć na uwadze, 

że na wynik leczenia rekonstrukcyjnego nerwu obwodowego ma także wpływ wiele 

czynników niezależnych od operatora takich jak: mechanizm i wysokość urazu, czas 

od jego powstania, wiek pacjenta, rozległość ubytku oraz uszkodzenia otaczających 

tkanek.10,35,40 

 

4. Diagnostyka nerwów obwodowych 

 

4.1. Badanie kliniczne 

4.1.1. Badanie filamentami Semmesa – Weinsteina 

Jednym z podstawowych badań wykonywanych w celu oceny funkcji nerwu jest 

badanie filamentami Semmesa – Weinsteina.31 Badanie przeprowadza się, dotykając 

każdą z opuszek palców kolejno po stronie promieniowej i łokciowej, zaczynając od 

najcieńszego filamentu. Pacjent w tym czasie, nie patrząc na rękę, musi 

zasygnalizować, gdy poczuje dotyk. Wyniki w zależności od najlżejszego 

wyczuwanego przez pacjenta filamentu dzieli się na: 

 

a. czucie normalne – siła 0,07 g; 

b. czucie zadowalające – siła 0,2 g; 

c. czucie osłabione – siła 2 g; 

d. czucie ochronne – siła 4 g; 

e. brak czucia – siła 6g. 
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4.1.2. Objaw Tinnela 

Objaw Tinnela jest jednym z najprostszych, a jednocześnie najbardziej 

wartościowych narzędzi diagnostycznych. Stosowany jest w ocenie zarówno poziomu 

uszkodzenia nerwu, jak i jego regeneracji w obserwacji klinicznej po leczeniu 

rekonstrukcyjnym.4,31 Związany jest on z uszkodzeniem mieliny i przy opukiwaniu  

w rzucie badanego nerwu daje objawy drętwienia i mrowienia od wysokości 

uszkodzenia. Chociaż literatura podaje jego główne wykorzystanie w badaniu 

neuropatii uciskowych, jest on również przydatny w ocenie rekonstruowanego nerwu. 

Ze względu na opisywane wcześniej zwyrodnienie Wallerowskie oraz różnice między 

tempem regeneracji zakończeń nerwowych oraz mieliny pozwala on obserwować 

proces ponownej reinerwacji w oparciu o zasięg opisywanych przez pacjenta przy 

opukiwaniu fenomenów czuciowych. 

 

4.1.3. Skala Lovetta 

Skala Lovetta opracowana została w celu oceny siły mięśniowej. Jest to 

sześciostopniowa skala pozwalająca w prosty sposób ocenić siłę i pracę mięśni, 

używana w celu oceny powrotu komponenty ruchowej podczas reinerwacji. 

 0 – brak skurczu mięśnia; 

 1 – ślad skurczu mięśnia; 

 2 – słaby skurcz wywołujący ruch bez obciążenia; 

 3 – skurcz pozwalający przeciwdziałać grawitacji; 

 4 – skurcz mięśnia pokonujący aktywny opór badającego; 

 5 – prawidłowa siła mięśniowa. 

 

4.1.4. Grip test i pinch test 

Grip test – test chwytu – oraz pinch test – test uszczypnięcia – to metody 

pozwalające na ocenę siły mięśniowej ręki powszechnie stosowane w ocenie  

w przypadku licznych schorzeń i urazów kończyny górnej. Badanie to znajduje 

zastosowanie nawet jako czynnik prognostyczny w populacji osób starszych, 

ewaluujący ogólny stan zdrowia. Badania te pozwalają w nieinwazyjny i obiektywny 

sposób ocenić siłę mięśniową kończyny w zakresie grup mięśni unerwianych przez 

nerw pośrodkowy (pinch test) oraz nerw łokciowy (grip test).49–51 
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4.1.5. Michigan Hand Outcomes Questionnaire 

Michigan Hand Outcomes Questionnare od 1998 roku jest powszechnie 

stosowanym badaniem ankietowym w subiektywnej ocenie stanu ręki zarówno przed 

zabiegami, jak i po nich.52 Doczekał się tłumaczeń i walidacji na liczne języki w tym 

język polski.53–55 Zawiera 37 pytań oceniających osobno funkcje ręki lewej i prawej. 

Poza wynikiem ogólnym pozwala wyróżnić 6 podgrup/parametrów poddawanych 

ocenie: 

 ogólna funkcja ręki (pięć pytań); 

 czynności codzienne (pięć pytań dotyczących pojedynczej ręki i dodatkowe 

siedem dla obu rąk); 

 praca (pięć pytań); 

 ból (pięć pytań); 

 estetyka (cztery pytania); 

 satysfakcja (sześć pytań). 

Na każde z pytań pacjent odpowiada w pięciostopniowej skali, następnie wyniki 

obliczane są na podstawie wzorów opracowanych przez autorów i przedstawiane  

w skali od 0 do 100 punktów, gdzie im wyższy wynik, tym lepsza funkcja badanej ręki. 

Nie dotyczy to podgrupy bólu, w której wyższy wynik koreluje z silniejszymi 

dolegliwościami. 

 

4.1.6. Dyskryminacja dwupunktowa 

Badanie dyskryminacji dwupunktowej pozwala na ocenę rozdzielczości czucia 

u pacjenta. Jest to powszechnie stosowane badanie u chorych z zaburzeniami czucia 

dotyku. Badanie wykonywane jest dyskryminatorem kołowym lub z użyciem cyrkla 

Webera. W trakcie badania pacjent musi rozróżnić, kiedy czuje dotyk w jednym 

miejscu, a kiedy w dwóch – następnie oceniana jest minimalna odległość pomiędzy 

dwoma punktami, przy jakiej pacjent jest w stanie ocenić prawidłowo dotyk.56 
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4.1.7. Badanie elektrofizjologiczne 

Elektroneurografia (NCS – nerve conduction study) od wielu lat jest standardem 

w ocenie wielu schorzeń nerwów obwodowych. Pozwala ono na ocenę właściwości 

elektrycznych funkcji nerwu w oparciu o pomiar potencjałów nerwowych w obrębie 

badanych włókien. Badanie to obejmuje ocenę włókien ruchowych (MCS – motor 

condution study), ocenę włókien czuciowych (SCS – sensory condutcion study) oraz 

ocenę mięśni w badaniu EMG.57 Podczas badania odpowiedź uzyskiwana z mięśnia 

nazywana jest złożonym potencjałem czynnościowym mięśnia (CMAP – compound 

muscle action potential), natomiast odpowiedź z włókien czuciowych to potencjał 

czynnościowy nerwów czuciowych (SNAP – sensory nerve action potential). Potencjał 

CMAP powinienem być około sto razy większy od SNAP w prawidłowym badaniu. 

Ponadto w badaniu ocenie poddawana jest latencja, amplituda oraz prędkość 

przewodzenia.58 

Pomimo niewątpliwych zalet badanie NCS posiada też wady takie jak brak 

możliwości precyzyjnego zlokalizowania miejsca uszkodzenia nerwu, oceny, która 

część nerwu działa prawidłowo, oraz określenia przyczyny badanej neuropatii.6 Poza 

tym w pierwszych tygodniach po urazie wyniki badania elektrofizjologicznego potrafią 

pozostawać prawidłowe pomimo klinicznego obrazu uszkodzenia nerwu.59 

W dostępnej Iiteraturze wykazano korelacje pomiędzy wynikami badania 

elektrofizjologicznego a danymi z sekwencji DTI rezonansu magnetycznego. U 

pacjentów z zespołem cieśni kanału nadgarstka wykazano korelacje pomiędzy 

dyfuzyjnością osiową a cechami uszkodzenia aksonalnego. Wykazano również 

zależność pomiędzy wartościami dyfuzyjności promieniowej (RD) i współczynnika 

anizotropii frakcjonowanej (FA) a uszkodzeniem mieliny.60 Jednocześnie część 

publikacji wskazuje na brak przydatności tej metody w ocenie nerwu po zabiegach 

rekonstrukcyjnych ze względu na utrwalone zmiany w przewodnictwie nerwu  

w przebiegu zwyrodnienia Wallerowskiego.31,57,61 
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4.2. Badania obrazowe 

4.2.1. Ultrasonografia 

Ultrasonografia jako metoda diagnostyczna ze względu na swoją dostępność 

oraz nieinwazyjność już od kilku dekad stosowana jest do oceny morfologii narządów 

miąższowych i innych tkanek miękkich, a także oceny przepływu krwi w naczyniach 

krwionośnych. W przypadku diagnostyki nerwów obwodowych ultrasonografia jeszcze 

kilkanaście lat temu była domeną wąskiej grupy pasjonatów wierzących w potencjał tej 

metody. 

W 1988 r. Bruno D. Fornage po raz pierwszy opisał – dotychczas uznawaną za 

niemożliwą – ultrasonograficzną ocenę morfologii zdrowego nerwu obwodowego.62 

Obecnie dzięki pojawieniu się głowic o wysokiej częstotliwości pozwalającej na 

uzyskanie wysokiej rozdzielczości przestrzennej badanie ultrasonograficzne nerwów 

obwodowych staje się rutyną w postępowaniu diagnostycznym u pacjentów z różnego 

rodzaju neuropatiami.63–66 

 

 

4.2.2. Rezonans magnetyczny 

Badanie rezonansu magnetycznego wykorzystującego zjawisko 

magnetycznego rezonansu jądrowego to wynik pracy i badań wielu naukowców, 

jednak za głównych prekursorów i odkrywców tej technologii uważa się Paula 

Lauterbura i Petera Mansfielda, za co zostali nagrodzeni Nagrodą Nobla w 2003 roku. 

W badaniu MRI wykorzystywane są silne pole magnetyczne oraz fale radiowe w celu 

generowania obrazu radiologicznego organów wewnętrznych. Od czasu jego 

powstania na przełomie lat 70. i 80. ubiegłego wieku rezonans magnetyczny okazał 

Rycina 5. Prawidłowy obraz ultrasonograficzny nerwu 
pośrodkowego - projekcja podłużna. 

Rycina 6. Prawidłowy obraz ultrasonograficzny nerwu 
pośrodkowego - projekcja poprzeczna. 
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się być wszechstronną metodą pozwalającą na obrazowanie niemal wszystkich 

narządów wewnętrznych w ciele człowieka. Próby obrazowania nerwów obwodowych 

w badaniu MRI były podejmowane niemal od początku wprowadzenia metody do 

użytku klinicznego.67 

W diagnostyce ośrodkowego układu nerwowego badanie MRI stało się  

w ostatnich dwóch dekadach niezastąpionym narzędziem pozwalającym na ocenę 

poszczególnych elementów mózgowia z nieosiągalną w żadnym innym badaniu 

dokładnością. Wraz z rozwojem technologii i wzrostem uzyskiwanej w badaniu 

rozdzielczości przestrzennej do powszechnej praktyki weszła również diagnostyka 

nerwów obwodowych w rezonansie magnetycznym, zwłaszcza badanie traktografii  

w obrazach T2-zależnych.68–72 

 

4.3.3. Sekwencja Tensora Dyfuzji i uzyskiwane informacje 

Badanie dyfuzji w rezonansie 

magnetycznym w ostatnich latach przetarło 

kolejne szlaki w diagnostyce obrazowej układu 

nerwowego. Już w 1965 roku Stejskal i Tanner 

opisali sposób kodowania efektów dyfuzji 

molekularnej w sygnale NMR za pomocą pulsów 

gradientów pola magnetycznego o charakterze 

dwubiegunowym.73 Pomimo wcześniejszego 

stosowania badania dyfuzji z wykorzystaniem 

rezonansu magnetycznego to dopiero 

wprowadzenie DTI, zaproponowane pierwotnie w 

1995 r. przez Petera Bassera, pozwoliło na dokładne określenie kierunków dyfuzji in 

vivo i pełne obrazowanie przebiegu włókien nerwowych w obrębie istoty białej. 74–77 

Tensor dyfuzji jest narzędziem matematycznym, używanym do modelowania 

zmian z równoczesnym określeniem ich kierunku w trójwymiarowej przestrzeni. Można 

interpretować go jako iloczyn dwóch przestrzeni trójwymiarowych. Pozwala on na 

określenie sumy wektorów dyfuzji w obrębie badanego obszaru.78 

 

 

 

Rycina 7. Graficzne przedstawienie tensora. 
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4.3.4. Współczynnik anizotropii frakcjonowanej (FA), dyfuzyjności osiowej 

(AD), dyfuzyjności promieniowej (RD) oraz dyfuzyjności średniej (MD) 

W celu właściwego zrozumienia uzyskiwanych danych w sekwencji tensora 

dyfuzji należy na początku wyjaśnić, czym są parametry liczbowe uzyskiwane  

w badaniu. Dyfuzyjność osiowa (AD) jest wielkością dyfuzji pozornej wzdłuż głównej 

osi badania (wzdłuż osi nerwu obwodowego) (AD = λ1), dyfuzyjność promieniowa (RD) 

natomiast jest średnią wielkością dyfuzji pozornej wzdłuż pozostałych dwóch osi 

dyfuzji prostopadłych do osi nerwu w badaniu (RD = [λ2+λ3]/2). Ze wszystkich trzech 

osi jesteśmy w stanie wyznaczyć dyfuzyjność średnią (MD). Jest to wartość 

uzyskiwana ze średniej dyfuzji pozornej wszystkich trzech osi w badanej przestrzeni 

(MD = [λ1+λ2+λ3]/3). 

 

Ostatni z parametrów, współczynnik anizotropii frakcjonowanej (FA), jest 

względną miarą anizotropii dyfuzji w obrębie danego woksela lub regionu, który 

wskazuje wielkość dyfuzji w kierunku głównym (osi badania) w porównaniu do dwóch 

kierunków ortogonalnych, czyli prostopadłych. Współczynnik anizotropii 

frakcjonowanej można opisać poniższym wzorem: 

 

𝐹𝐴 = ඨ
1

2

ඥ(λ1 − λ2)ଶ + (λ1 − λ3)ଶ + (λ2 − λ3)ଶ

(λ1)ଶ + (λ2)ଶ + (λ3)ଶ
 

 

Jak widać na powyższym wzorze, FA pozwala na ocenę izotropowości 

badanego obszaru, zbliżając się do 0 w przypadku izotropowego środowiska oraz idąc 

w kierunku 1 w przypadku anizotropii. 

W stanie fizjologicznym dyfuzja w obrębie nerwu jest anizotropowa, co 

powodowane jest przez tubularną strukturę nerwu. Błony komórkowe znacznie 

ograniczają ortogonalne kierunki dyfuzji (parametr RD), a jej największy wektor jest 

równoległy do osi nerwu, co odpowiada wartości dyfuzyjności osiowej (AD).67,73 
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Cel pracy i hipoteza badawcza 

 

Cele pracy 

 

1. Określenie morfologii nerwów obwodowych - pośrodkowego i łokciowego - 

leczonych rekonstrukcyjnie z powodu neuropatii pourazowych w badaniu 

radiologicznym w oparciu o badanie ultrasonograficzne i MRI z uwzględnieniem 

wykorzystanej metody rekonstrukcji, a następnie określenie ewentualnych różnic 

pomiędzy nerwem pośrodkowym a łokciowym metodami badania oraz ocena 

wzajemnej korelacji z wynikami badania czucia i ankiety MHQ. 

 

2. Ocena zmienności parametrów takich jak współczynnik anizotropii frakcjonowanej 

(FA), dyfuzyjności osiowej (AD), promieniowej (RD) oraz średniej (MD) i ich 

korelacji z wynikami badania czucia oraz ankiety MHQ u pacjentów po zabiegach 

rekonstrukcyjnych z powodu urazu w obrębie nerwu obwodowego kończyny górnej. 

 

3. Porównanie uzyskiwanych w sekwencji DTI parametrów dyfuzji (FA, AD, RD, MD) 

w grupie pacjentów po zabiegach rekonstrukcji nerwów obwodowych z grupą 

kontrolną zdrowych ochotników. 

 

Hipotezy badawcze 

 

1. Morfologia nerwu w badaniu radiologicznym koreluje z wynikami badania 

klinicznego i stanowi obiektywne źródło informacji w ocenie wyników leczenia 

rekonstrukcyjnego nerwów obwodowych kończyny górnej. 

 

2. Parametry dyfuzji z sekwencji DTI u pacjentów po zabiegach rekonstrukcyjnych 

różnią się od parametrów osób zdrowych i korelują z obrazem klinicznym 

pacjentów po zabiegach rekonstrukcyjnych nerwów obwodowych kończyny górnej. 
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Materiał i metody 

 
Charakterystyka grupy badanej 
 

Do badania włączonych zostało 39 pacjentów (4 kobiety, 35 mężczyzn) w wieku 

od 15. do 75. roku życia (średni 37,2 +/- 14,4), operowanych w Małopolskim Centrum 

Oparzeniowo-Plastycznym Szpitala im. Ludwika Rydygiera w Krakowie w okresie od 

2017 - 2020 roku z powodu pourazowej neuropatii w zakresie nerwu prośrodkowego 

lub łokciowego na wysokości przedramienia. Pacjenci leczeni byli z wykorzystaniem 

neurotuby Neuragen (Integra® LifeSciences) lub przeszczepu autologicznego nerwu 

łydkowego. 

Liczba pacjentów 39 

Mężczyźni / kobiety 35 / 4 

Średni wiek 37,2 lat (+/-14,4) 

Przeszczep nerwu / Neurotuba 25 / 14 

Nerw pośrodkowy / Nerw łokciowy 26 / 13 

Tabela 2. Charakterystyka grupy badanej 
 

Kryteria włączenia: 

 wiek pacjenta od 15 do 75 r.ż.; 

 zabieg rekonstrukcyjny nerwu pośrodkowego lub łokciowego  

na poziomie przedramienia w ostatnich 12-15 miesiącach; 

 uzyskanie świadomej zgody na udział w badaniu. 

 

Kryteria wyłączenia z badania: 

 uraz nerwu łokciowego i pośrodkowego u jednego pacjenta; 

 obecność ferromagnetycznych implantów w ciele; 

 niewydolność nerek (eGFR <90ml/min/1,73m2); 

 dysfunkcja drugiej kończyny górnej; 

 obecność poszerzenia nerwu poniżej 3 cm od jego podziału. 
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Protokół badania 

1. Badanie ankietowe Michigan Hand Outcomes Questionnaire. 

2. Badanie kliniczne filamentami Semmesa – Weinsteina oraz dyskryminacji 

dwupunktowej. 

3. Badanie USG z oceną morfologii nerwu, pomiarami oraz określeniem 

zakresu badania MRI. 

4. Badanie MRI z oceną morfologii nerwu oraz zebraniem danych w sekwencji 

DTI. 

 
Wszystkie badania z protokołu były wykonywane w ciągu jednego dnia. 

 
Charakterystyka grupy kontrolnej 
 

W celu walidacji uzyskanych w badaniu DTI wyników badaniu rezonansu 

magnetycznego poddano grupę 26 zdrowych ochotników w wieku od 21 do 56 lat. 

 
 Kryteria włączenia do grupy kontrolnej 
 

 Uzyskanie prawidłowych wyników badania klinicznego filamentem  

Semmesa – Weinsteina oraz dyskryminacji dwupunktowej. 

 Świadoma zgoda na udział w badaniu. 

 

Kryteria wyłączenia z grupy kontrolnej 
 
 Neuropatie obwodowe każdego typu w wywiadzie. 

 Przebyte urazy w obrębie kończyny górnej. 

 Obecność implantów ferromagnetycznych w ciele. 

 

Badanie ankietowe 

 W badaniu wykorzystano polską wersję ankiety MHQ53. Pacjenci wypełniali ją 

przed wykonaniem pozostałych badań, opisując stan na dzień bieżący. Na wypełnienie 

ankiety mieli ok. 30 min. 

 

 

 

 

 



 27 

Badanie fliamentami Semmesa – Weinsteina 

 Badanie czucia z wykorzystaniem filamentów Semmesa – Wiensteina 

wykonywane było bez kontroli wzroku pacjenta. Badaniu poddawane były opuszki 

wszystkich palców ręki zarówno po stronie promieniowej, jak i łokciowej z kolejno 

stopniowaną siłą nacisku. Pacjent podczas badania miał zgłosić, kiedy czuje dotyk 

oraz który palec jest stymulowany. Uzyskane wyniki ustandaryzowano  

w sześciostopniowej skali od 0 do 5 punktów wg poniższego schematu: 

 5 punktów – nacisk 0,07g; 

 4 punkty – nacisk 0,2g; 

 3 punkty – nacisk 2g; 

 2 punkty – nacisk 4g; 

 1 punkt – nacisk 6g; 

 0 punktów – brak czucia któregokolwiek z filamentów. 

 

Dyskryminacja dwupunktowa 

 Badanie dyskryminacji dwupunktowej z użyciem dyskryminatora kołowego 

wykonywano u pacjentów bez kontaktu wzrokowego z badaną ręką. Ocenie 

poddawane były opuszki wszystkich palców badanej ręki po stronie promieniowej  

i łokciowej. Podczas badania stopniowo zmniejszano odległość pomiędzy kolcami 

dyskryminatora, określając graniczną wartość czucia dwupunktowego. Uzyskane 

wyniki wyrażano następnie na skali od 0 do 10 punktów, gdzie odpowiednio: 

 10 punktów – 2 mm, 

 9 punktów – 3 mm, 

 8 punktów – 4 mm, 

 7 punktów – 5 mm, 

 6 punktów – 6 mm, 

 5 punktów – 7 mm, 

 4 punkty – 8 mm, 

 3 punkty – 9 mm, 

 2 punkty – 10 mm, 

 1 punkt – czucie ochronne, 

 0 punktów – całkowity brak czucia. 
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Ultrasonografia 

Badanie ultrasonograficzne wykonywano 

na aparacie Esoate MyLab8 przy wykorzystaniu 

głowicy liniowej 19mHz. W badaniu nerw 

oceniano w dwóch projekcjach: poprzecznej 

oraz strzałkowej. Podczas badania ocenie 

poddawano: 

 

 pole powierzchni nerwu - pomiarów pola 

powierzchni dokonywano w miejscu największego poszerzenia nerwu w okolicy 

operowanej oraz w odcinku referencyjnym 3 cm powyżej oraz 3 cm poniżej 

miejsca operowanego. Pomiarów dokonywano porównawczo również w 

obrębie zdrowego przedramienia na poziomie odpowiadającym największemu 

poszerzeniu nerwu; 

 

 strukturę pęczkową nerwu - w projekcjach strzałkowej oraz poprzecznej 

oceniano ciągłość pęczków w badanym nerwie. Ocenie poddawano, jaki udział 

procentowy w przekroju poprzecznym nerwu w miejscu maksymalnego 

poszerzenia stanowią aksony. W ocenie ciągłości pęczków nerwowych 

wydzielono 4 grupy: 

o grupę I – całkowite lub niemal całkowite przerwanie ciągłości aksonów 

(zachowane <30% aksonów); 

o grupę II - częściowe przerwanie ciągłości aksonów (zachowane >30%, 

<59% aksonów); 

o grupę III - częściowe przerwanie ciągłości aksonów (zachowane >60%, 

<89% aksonów); 

o grupę IV – pełna ciągłość aksonów (zachowane >90% ciągłości 

aksonów). 

 

Całkowity czas badania ultrasonograficznego wynosił około 20-30 minut. 

 

  

Rycina 8. Pomiar pola powierzchni nerwu pośrodkowego w 
miejscu zespolenia w badaniu ultrasonograficznym. 
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Rezonans magnetyczny 

 

 Badanie rezonansu magnetycznego wykonywane było na aparacie Philips 

Ingenia o natężeniu pola 3T. Do badania opracowany został specjalny protokół 

dedykowany do obrazowania nerwów obwodowych. W skład protokołu wchodziły 

sekwencje: 

 T1 SPIR w projekcjach poprzecznych przed i po podaniu środka kontrastowego 

z oceną późnego wzmocnienia kontrastowego po 3 minutach od podania.  

(voxel 0,3 x 0,3 x 0,3 mm; TE 6,8 ms; TR 792 ms; Flip Angle 90; Slice 3 mm; 

Gap 0,3 mm; SNR 1,0; FOV 120 mm; bandwidth 534 Hz), 

 T2 SPAIR w projekcji poprzecznej (voxel 0,3 x 0,3 x 0,3 mm; TE 80 ms; TR 6,2 

s; Flip Angle 90; Slice 3 mm; Gap 0,3 mm; SNR 1,0; FOV 120 mm), 

 PDW w projekcji poprzecznej, czołowej oraz strzałkowej (voxel 0,2 x 0,2 x 0,2 

mm; TE 30 ms; TR 3,6 s; Flip Angle 90; Slice 2 mm; Gap 0,2 mm; SNR 1,0; 

FOV 120 mm; bandwidth 154 Hz), 

 DTI w projekcji poprzecznej (TE 92,2 ms; TR 5 s; Flip Angle 90; Voxel 

1,7x1,7x1,7 mm; SNR 1,0; FOV 160 mm; bandwidth 1117 Hz; b-value 1000 

s/mm2) NSA 2. 

Protokół badania został opracowany we współpracy ze specjalistą radiologii  

z wieloletnim doświadczeniem. 

Czas trwania badania wynosił od 53 – 79 minut (średnio 67,3 minuty). Zakres 

obszaru badania zawierał się w przedziałach od 10 cm do 15 cm. W badaniu 

wykorzystywano sztywną cewkę kolanową ośmiokanałową. W badaniu stosowano 

kontrast Gadovist w dawce 0,1 ml/kg m.c. Następnie badanie oceniano na stacji 

postprocesingowej Philips Intellispace ver. 12.1 z wykorzystaniem aplikacji do 

mappingu MR Diffusion. 

Ze względu na obserwowane podwyższenie sygnału nerwów po zabiegach 

rekonstrukcyjnych w obrazach T2 zależnych i związany z tym blooming efect podjęto 

decyzje o poddawaniu ich ocenie w sekwencji PDW, w której lepiej widoczne były 

pęczki i ich struktura. 
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W badaniu ocenie poddawano: 

 

 pole powierzchni nerwu - pomiarów pola powierzchni dokonywano w sekwencji 

PDW w projekcji poprzecznej w miejscu największego poszerzenia nerwu  

w okolicy operowanej oraz w odcinku referencyjnym 3 cm powyżej oraz 3 cm 

poniżej miejsca operowanego; 

 

 strukturę pęczkową nerwu – oceny ciągłości aksonów w MRI dokonywano  

w sekwencji PDW w projekcji poprzecznej. Ocenie poddawano, jaki udział 

procentowy przekroju nerwu w miejscu maksymalnego poszerzenia stanowią 

aksony. Podobnie jak w badaniu ultrasonograficznym wydzielono 4 grupy 

pacjentów: 

o grupę I – całkowite lub niemal całkowite przerwanie ciągłości 

aksonów (zachowane <30% aksonów), 

o grupę II - częściowe przerwanie ciągłości aksonów (zachowane 

>30%, <59% aksonów), 

o grupę III - częściowe przerwanie ciągłości aksonów (zachowane 

>60%, <89% aksonów), 

o grupę IV – pełna ciągłość aksonów (zachowane >90% aksonów). 

 W aplikacji Fibertrack wykonywano następnie traktografię pęczków nerwowych, 

nakładając na siebie obrazy uzyskane w sekwencji DTI z obrazami 

anatomicznymi z sekwencji PDW, a potem zakładając ROI 3 cm powyżej oraz 

poniżej miejsca największego poszerzenia nerwu. Następnie w aplikacji do 

mappingu ocenie poddawano uzyskiwane w powyższy sposób dane: 

 
o współczynnik anizotropii frakcjonowanej (FA), 

o dyfuzyjności osiowej (AD), 

o dyfuzyjności promieniowej (RD), 

o dyfuzyjności średniej (MD). 
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Współczynnik anizotropii frakcjonowanej porównywano do wartości 

referencyjnej dla danego pacjenta. Referencyjną wartość FA wyliczano z wzoru 

opracowanego na grupie zdrowych ochotników przez Kronlage i wsp.79: 

 

𝐹𝐴 = 0,755 −
0.0026

𝑙𝑎𝑡𝑎
∗ 𝑤 −

0.0012

𝑘𝑔
∗ 𝑚 

 

gdzie: 

FA – referencyjny współczynnik anizotropii frakcjonowanej, 

w – wiek pacjenta, 

m – waga pacjenta. 

 

Parametry sekwencji DTI skonfigurowano w oparciu o metodologię badania 

przeprowadzonego przez Kronlage i wsp. w celu uzyskania maksymalnej 

powtarzalności badania. 

 

 

W celu walidacji poprawności badania dyfuzji oraz ustandaryzowania wyników 

do wykorzystywanego aparatu wykonano badanie MRI DTI u 25 zdrowych ochotników. 

Badanie obejmowało odcinek 6 cm dystalnej części przedramienia i zostało wykonane 

w dwóch sekwencjach: 

 PDW w projekcji poprzecznej (voxel 0,2 x 0,2 x 0,2 mm; TE 30 ms; TR 3,6 s; 

Flip Angle 90; Slice 2 mm; Gap 0,2 mm; SNR 1,0; FOV 120 mm; bandwidth 

154 Hz); 

Rycina 10. Miejsce zespolenia nerwu pośrodkowego w 
badaniu MRI - sekwencja PDW. 

Rycina 9. Miejsce zespolenia nerwu pośrodkowego w 
badaniu MRI - obraz T1 zależny. 
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 DTI w projekcji poprzecznej (TE 92,2 ms; TR 5 s; Flip Angle 90; Voxel 

1,7x1,7x1,7 mm; SNR 1,0; FOV 160 mm; bandwidth 1117 Hz; b-value 1000 

s/mm2) NSA 2. 

W aplikacji Fibertrack wykonywano następnie traktografię pęczków nerwowych, 

nakładając na siebie obrazy uzyskane w sekwencji DTI z obrazami anatomicznymi  

z sekwencji PDW, a następnie zakładając ROI w centralnej części badanych nerwów 

pośrodkowego oraz łokciowego. Następnie w aplikacji do mappingu ocenie 

poddawano uzyskiwane w powyższy sposób dane: 

 
 współczynnik anizotropii frakcjonowanej (FA), 

 dyfuzyjności osiowej (AD), 

 dyfuzyjności promieniowej (RD), 

 dyfuzyjności średniej (MD). 

 

Analiza statystyczna 

Do badania normalności rozkładów zebranych obserwacji użyto testu  

Shapiro-Wilka. 

Różnice pomiarów pomiędzy grupami o rozkładzie normalnym testowano przy 

pomocy testu Welsha dla obserwacji niesparowanych i testu t-Studenta dla obserwacji 

sparowanych. Gdy któraś z grup nie miała rozkładu normalnego, testowano różnice 

przy pomocy testu Manna-Whitneya dla obserwacji niesparowanych i testu Wilcoxona 

dla obserwacji sparowanych. Istotność́ trendu dla ciągłości aksonów testowano przy 

pomocy testu Jonckheery–Terpstery. 

Istotność́ modeli liniowych testowano przy pomocy testu F, a korelacje 

pomiędzy zmiennymi o dyskretnych poziomach przy pomocy testu χ-kwadrat 

Pearsona. 
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Względny przyrost pola powierzchni nerwu w miejscu poszerzenia 

Wzrost pola powierzchni nerwu można wyrazić zarówno w wartościach 

bezwzględnych, jak i względem odcinka referencyjnego. Ze względu na dużą 

zmienność osobniczą wielkości nerwów obwodowych oprócz uwzględnienia wartości 

bezwzględnych w analizie doktorant podjął decyzję o ujęciu również wartości 

względnych obliczanych w poniższy sposób. 

Względny przyrost pola powierzchni nerwu względem odcinków 

referencyjnych należy wyrazić poprzez iloraz: 

∆P=
௉௉

௉ோ
 

 

gdzie: 

∆P – przyrost pola powierzchni nerwu, 

PP – pole powierzchni nerwu w miejscu poszerzenia, 

PR – pole powierzchni nerwu w odcinku referencyjnym. 

Pomiar ten zastosowano zarówno w wynikach badania USG, jak i MRI, porównując 
ze sobą odcinek proksymalny i poszerzenie oraz odcinek dystalny i poszerzenie. 

 

Interpretacja wyników badania klinicznego 

W analizie wyników badania klinicznego dokonano podziału grupy badanej wg 

kilku kryteriów. Pierwszym z podziałów było rozróżnienie grup pacjentów badanych 

filamentami Semmesa – Weinsteina na tych, którzy odnotowali całkowity brak czucia 

w którymkolwiek z palców oraz pozostałych. Drugim ze sposobów podziału było  

w badaniu dyskryminacji dwupunktowej oddzielenie grupy pacjentów, którzy 

odnotowali brak czucia lub jedynie czucie obronne na którymkolwiek z palców od 

pozostałych pacjentów z zachowanym czuciem przestrzennym. 
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Standaryzacja ilościowych wyników badania klinicznego 

W celu wystandaryzowania wyników pomiędzy nerwem pośrodkowym  

i łokciowym w badaniu filamentami Semmesa - Weinsteina uzyskane wyniki od 

promieniowej strony kciuka do promieniowej strony palca IV zsumowano, a następnie 

podzielono przez 35 (maksymalną ilość punktów do uzyskania). Analogicznie dla 

nerwu łokciowego uzyskane wyniki od łokciowej strony palca IV do łokciowej strony 

palca V zsumowano, a następnie podzielono przez 15. Uzyskane w ten sposób wyniki 

zawierały się w wartościach od 0 do 1 i pozwalały na porównanie ich pomiędzy 

nerwami pośrodkowym i łokciowym. 

Analogicznie postąpiono w celu wystandaryzowania wyników dyskryminacji 

dwupunktowej, sumując wyniki uzyskane dla nerwu pośrodkowego, dzieląc przez 70, 

oraz dla nerwu łokciowego, dzieląc przez 30. 

 

Ryciny 

Ryciny zawarte w pracy zostały wykonane przez doktoranta. 
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Wyniki 

Uzyskane w badaniu wyniki podzielono i przedstawiono w poszczególnych 

podrozdziałach dotyczących oceny morfologii nerwu w badaniu USG i MRI, w tym 

oceny DTI, wyników badania ankietowego oraz wyników badania klinicznego i korelacji 

pomiędzy poszczególnymi wynikami. 

 

Morfologia nerwu 

 

1. Pomiary pola powierzchni nerwu w przekroju poprzecznym w MRI i USG i 

zależności pomiędzy punktami pomiaru. 

Rycina 11. Histogram pomiaru pola powierzchni w USG i MRI. 
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USG 
 Pole powierzchni 

odcinek 
proksymalny 

Pole powierzchni 
maksymalne 
poszerzenie 

Pole powierzchni 
odcinek  
dystalny 

Pole 
powierzchni 

kontrola 
N 39 39 39 39 
ŚREDNIA 13,26 47,03 12,85 10,72 
SD 5,0 25,89 5,23 2,35 
MEDIANA 12 44 11 10 
MINIMUM 8 8 6 6 
MAXIMUM 29 144 30 17 
P VALUE 0,00001 0,0003 0,0009 0,004 

 

Tabela 3. Statystyka opisowa morfologii nerwów w USG 

 

MRI 
 Pole powierzchni 

odcinek proksymalny 
Pole powierzchni 

maksymalne poszerzenie 
Pole powierzchni 
odcinek dystalny 

N 39 39 39 
ŚREDNIA 13,46 46,21 14,31 
SD 5,29 21,47 5,48 
MEDIANA 12 39 13 
MINIMUM 5 11 8 
MAXIMUM 28 123 29 
P VALUE 0,014 0,0011 0,00005 

 

Tabela 4. Statystyka opisowa morfologii nerwów w MRI 

 

Jak widać na przedstawionych wykresach, uzyskane w badaniu dane dotyczące 

pomiarów pola powierzchni w trzech miejscach nie mają rozkładu normalnego. 

Pole powierzchni w badaniu USG jest istotnie większe na odc. proksymalnym 

w stosunku do odc. kontrolnego na zdrowej kończynie (p.value ≈ 0,004), tak samo dla 

odc. dystalnego (p.value ≈ 0,013). 
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Nie ma istotnych różnic między sparowanymi polami powierzchni na odcinkach 

proksymalnym i dystalnym tak dla pomiaru w USG, jak i MRI. Jednocześnie wykazano 

duże różnice pomiędzy tymi odcinkami a miejscem największego poszerzenia. 

Dynamikę zmian pola powierzchni z uwzględnieniem podziału na rodzaj nerwu oraz 

technikę rekonstrukcji przedstawiono na wykresach: 

 

 

 

 
Rycina 12. Średni wynik pomiaru pola powierzchni z uwzględnieniem metody rekonstrukcji, metody obrazowania oraz nerwu. 
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Różnice w pomiarach pola powierzchni pomiędzy poszczególnymi 

modalnościami. 

 

Żadne z wykorzystywanych badań nie wykazuje istotnych różnic względem 

siebie w pomiarze na odcinkach proksymalnym i w miejscu maksymalnego 

poszerzenia nerwu. Natomiast na odcinku dystalnym wyniki są istotnie wyższe dla MRI 

(średnio o około 1,5 mm), (p.value ≈ 0.017). 

Istotność testowano przy pomocy testu Wilcoxona dla sparowanych obserwacji, 

nie wykorzystano t-testu Studenta ze względu na brak rozkładu normalnego wyników. 

 

 

 

 

 

 

Rycina 13. Różnice w pomiarach pola powierzchni pomiędzy modalnościami. 
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2. Przyrost pola powierzchni nerwu na przebiegu badanego obszaru 

 

USG 
 Przyrost pola powierzchni 

względem odcinka proksymalnego 
Przyrost pola powierzchni 

względem odcinka dystalnego 
N 39 39 
ŚREDNIA 3,94 4,33 
SD 2,4 3,68 
MEDIANA 3,2 3,18 
MINIMUM 0,28 0,53 
MAXIMUM 12 18,17 
NORMALNOŚĆ 
P VALUE 

0,0004 0,00000004 

Tabela 5. Przyrost pola powierzchni nerwu w USG.
 

 

MRI 
 Przyrost pola powierzchni względem 

odcinka proksymalnego 
Przyrost pola powierzchni 

względem odcinka dystalnego 
N 39 39 
ŚREDNIA 3,67 3,52 
SD 1,38 1,87 
MEDIANA 3,5 3,2 
MINIMUM 0,46 0,79 
MAXIMUM 6,83 10,25 
NORMALOŚĆ 
P VALUE  

0,54 0,0002 

Tabela 6. Przyrost pola powierzchni nerwu w MRI.
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a. Przyrost pola powierzchni nerwu w zależności od rodzaju zabiegu 

W uzyskanych danych wykazano, że przyrost pola powierzchni nerwu zależy  

w istotny sposób od metody zabiegu i jest istotnie wyższy u pacjentów operowanych  

z wykorzystaniem techniki przeszczepu nerwu własnego w pomiarach  

z wykorzystaniem USG (p.value ≈ 0.027 w teście Manna-Whitneya) i jest na granicy 

istotności dla pomiaru w badaniu MRI (p.value ≈ 0.059). 

 
Rycina 14. Względny przyrost i spadek pola powierzchni nerwu z uwzględnieniem metody rekonstrukcji i metody 
obrazowania. 
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USG NEUROTUBA USG PRZESZCZEP NERWU 
 Przyrost pola 

powierzchni 
względem 

odcinka 
proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 
względem 

odcinka 
dystalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 
względem 

odcinka 
proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 
względem 

odcinka 
dystalnego 

N 14 14 25 25 
ŚREDNIA 2,76 3,24 4,59 4,95 
SD 1,5 2,12 2,58 4,23 
MEDIANA 2,74 2,92 3,22 3,56 
MINIMUM 0,28 0,53 1,55 1,42 
MAXIMUM 6 8,67 12 18,17 
P VALUE 0,95 0,13 0,0013 0,000001 

 

Tabela 7. Przyrost pola powierzchni nerwu w USG – z uwzględnieniem techniki rekonstrukcji 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 8. Przyrost pola powierzchni nerwu w MRI – z uwzględnieniem techniki rekonstrukcji 

 

 

 

 

 

 

MRI NEUROTUBA MRI PRZESZCZEP NERWU 
 Przyrost pola 

powierzchni 
względem 

odcinka 
proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 
względem 

odcinka 
dystalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 
względem 

odcinka 
proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 
względem 

odcinka 
dystalnego 

N 14 14 25 25 
ŚREDNIA 2,96 2,61 4,06 4,03 
SD 1,25 1,5 1,32 2,58 
MEDIANA 3,17 2,73 3,67 3,36 
MINIMUM 0,46 0,79 1,94 1,72 
MAXIMUM 5,07 4,38 6,83 10,25 
P VALUE 0,74 0,95 0,12 0,0013 
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b. Przyrost pola powierzchni nerwu w zależności od rodzaju nerwu. 

Oprócz metody rekonstrukcji analizie poddano przyrost pola powierzchni nerwu 

w miejscu zespolenia w zależności od nerwu: w przypadku obrazowania MRI 

obserwujemy większy przyrost pola powierzchni nerwu łokciowego. (p.value ≈ 0.002). 

W przypadku badania USG wykres ramkowy wciąż sugeruje, że efekt ten zachodzi, 

ale test daje wynik nieco powyżej istotności statystycznej (p.value ≈ 0.07). 

 
 

Rycina 15. Względny przyrost i spadek pola powierzchni nerwu z uwzględnieniem metody obrazowania i rodzaju 
nerwu. 
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 USG NERW POŚRODKOWY USG NERW ŁOKCIOWY 
 Przyrost pola 

powierzchni 
względem odcinka 

proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 

względem odcinka 
dystalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 

względem odcinka 
proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 

względem odcinka 
dystalnego 

N 26 26 13 13 
ŚREDNIA 3,39 3,42 5,03 6,17 
SD 1,93 2,02 2,92 5,38 
MEDIANA 3,12 2,87 4,85 4 
MINIMUM 0,28 0,53 2 2,9 
MAXIMUM 9 8,67 12 18,17 
P VALUE 0,02 0,03 0,013 0,00007 

 

Tabela 9. Przyrost pola powierzchni w badaniu USG z podziałem na nerw pośrodkowy i łokciowy. 
 

 
Tabela 10. Przyrost pola powierzchni w badaniu MRI z podziałem na nerw pośrodkowy i łokciowy. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 MRI NERW POŚRODKOWY MRI NERW ŁOKCIOWY 
 Przyrost pola 

powierzchni 
względem odcinka 

proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 

względem odcinka 
dystalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 

względem odcinka 
proksymalnego 

Przyrost pola 
powierzchni 

względem odcinka 
dystalnego 

N 26 26 13 13 
ŚREDNIA 3,15 2,98 4,71 4,6 
SD 1,1 1,93 1,33 2,92 
MEDIANA 3,15 2,91 5 3,62 
MINIMUM 0,46 0,79 2,82 2,34 
MAXIMUM 5,33 6,15 6,84 10,25 
P VALUE 0,61 0,02 0,53 0,013 
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 ODCINEK PROKSYMALNY MIEJSCE POSZERZENIA ODCINEK DYSTALNY 
USG 0,011 0,71 0,004 
MRI 0,036 0,69 0,006 

Tabela 11. Przyrost pola powierzchni - wartości p.value w teście Manna-Whitneya. 

 

 

 

 
 

Rycina 16. Rozkład pola powierzchni nerwu z podziałem na miejsca pomiaru. 
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3. Ocena ciągłości pęczków 

Z testu χ-kwadrat wynika, że na powierzchnię zachowanych aksonów, 

zmierzoną przy pomocy USG, ma wpływ metoda zabiegu (tj. lepsze wyniki dla 

przeszczepu nerwu własnego; p.value ≈ 0,036), ale przy pomiarze za pomocą MRI 

efekt ten nie jest już statystycznie istotny (p.value ≈ 0,126). 

 

CP w USG 0 1 2 3 
Przeszczep nerwu własnego 1 8 14 2 
Neurotuba 4 7 3 0 

Tabela 12. Ocena ciągłości pęczków w badaniu USG. 

 

 

Tabela 13. Ocena ciągłości pęczków w badaniu MRI. 

Nie wykazano istotnego wpływu pola powierzchni nerwów oraz różnic  

w pomiarach między nimi na ciągłość pęczków. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  

CP w MRI 0 1 2 3 
Przeszczep nerwu własnego 4 6 13 2 
Neurotuba 5 6 3 0 
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4. Sekwencja tensora dyfuzji 

Wyniki pomiarów sekwencji tensora dyfuzji przestawione są na histogramie 

poniżej. W wynikach dla pomiarów AD, RD i ADC usunięto obserwację nr 15, gdyż̇ 

odstawała o rząd wielkości od pozostałych, co utrudniało odczytanie informacji  

z histogramów.  

 
 

Rycina 17. Histogramy wartości parametrów dyfuzji z uwzględnieniem miejsca pomiaru. 
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Z wyjątkiem pomiarów FA żaden z pozostałych pomiarów na żadnym odcinku 

nie ma rozkładu normalnego, co jednak ulega zmianie po odjęciu obserwacji nr 15  

- wówczas test normalności Shapiro-Wilka nie wskazuje na nienormalność́ żadnego 

pomiaru. 

Statystykę opisową sekwencji tensora dyfuzji dla całej grupy pacjentów 

przedstawiono w poniższych tabelach: 

MRI DTI - FA 
 Odcinek proksymalny Maksymalne poszerzenie Odcinek dystalny 
N 39 39 39 
ŚREDNIA 0,4 0,38 0,45 
SD 0,13 0,08 0,15 
MEDIANA 0,375 0,38 0,435 
MINIMUM 0,15 0,24 0,16 
MAXIMUM 0,79 0,51 0,76 
P VALUE 0,2 0,15 0,35 

 

MRI DTI - AD 
 Odcinek proksymalny Maksymalne poszerzenie Odcinek dystalny 
N 39 39 39 
ŚREDNIA 1,42 1,52 1,22 
SD 0,56 0,46 0,64 
MEDIANA 1,56 1,625 1,26 
MINIMUM 0,16 0,33 0,13 
MAXIMUM 2,34 2,26 2,35 
P VALUE 0,06 0,05 0,12 

 

MRI DTI - RD 
 Odcinek proksymalny Maksymalne poszerzenie Odcinek dystalny 
N 39 39 39 
ŚREDNIA 0,87 0,88 0,72 
SD 0,4 0,31 0,47 
MEDIANA 0,94 0,895 0,755 
MINIMUM 0,02 0,08 0,01 
MAXIMUM 1,86 1,45 1,73 
P VALUE 0,71 0,71 0,14 

 
Tabela 14. Statystyka opisowa paramterów dyfuzji. 
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Różnice pomiędzy wynikami DTI na poszczególnych odcinkach nerwów 

Różnice pomiędzy pomiarami na odcinkach największego poszerzenia  

i proksymalnym nigdy nie mają rozkładu normalnego i nie ma między tymi odcinkami 

istotnych różnic. Natomiast istotne różnice występują pomiędzy odcinkami 

największego poszerzenia a dystalnym i zawsze mają rozkład normalny. Zmiany 

przedstawiają się w sposób następujący: 

 FA rośnie średnio o ok. 0,07 (p.value testu t ≈ 0, 003), 

 AD maleje średnio o 0,29 (p.value = 0,0009), 

 RD maleje średnio o 0,16 (p.value = 0,01), 

 MD maleje średnio o 0,16 (p.value = 0,019). 

 

 
Rycina 18. Różnice pomiarów pola powierzchni nerwu a wartość poszczególnych parametrów dyfuzji. 
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Grupa kontrolna 

NERW POŚRODKOWY NERW ŁOKCIOWY 
 FA AD RD MD FA 

wyliczane 
FA AD RD MD FA 

wyliczane 
N 26 26 26 26 26 26 26 26 26 26 
ŚREDNIA 0,55 1,46 0,6 0,89 0,56 0,56 1,29 0,55 0,8 0,56 
SD 0,06 0,16 0,13 0,13 0,04 0,08 0,2 0,16 0,17 0,04 
MEDIANA 0,54 1,46 0,575 0,87 0,56 0,57 1,32 0,52 0,76 0,56 
MINIMUM 0,44 1,2 0,37 0,66 0,5 0,4 0,84 0,31 0,55 0,5 
MAXIMUM 0,68 1,92 1,01 1,31 0,63 0,7 1,67 0,9 1,17 0,63 
P VALUE 0,84 0,2 0,09 0,03 0,19 0,62 0,98 0,04 0,28 0,19 

Tabela 15. Wartości dyfuzji w grupie kontrolnej z podziałem na nerwy pośrodkowy i łokciowy. 

 

Stwierdzono istotne różnice pomiędzy wynikami FA u zdrowych i chorych. Dla 

nerwu łokciowego pomiary FA były istotnie niższe u chorych we wszystkich trzech 

miejscach pomiaru (p.value odpowiednio ≈ 0,0004, ≈ 2·10−6 i ≈ 0,02), przy czym 

największa różnica wystąpiła w miejscu poszerzenia. Analogiczne różnice istnieją dla 

nerwu pośrodkowego, przy czym różnica pomiędzy odc. proksymalnym i miejscem 

poszerzenia była porównywalna i większa niż na odcinku dystalnym (p.value 

odpowiednio ≈ 3 · 10-6, ≈ 5 · 10−11 i ≈ 0,01). 

Nie stwierdzono istotnych różnic między AD grupy badanej a AD zdrowych. 

Stąd można wywnioskować, że istotne różnice muszą być na poziomie RD i tak jest  

w istocie, przy czym efekt ten jest dużo słabszy niż w przypadku FA i zachodzi przede 

wszystkim dla nerwu pośrodkowego. 

Na odcinkach proksymalnym i dystalnym nerwu pośrodkowego wariancja 

pomiarów FA u chorych była znacznie większa niż wariancja w grupie kontrolnej 

(p.value ≈ 3·10−5 i ≈ 5·10−6), w miejscu poszerzenia wariancja wciąż jest większa, ale 

różnica nie jest istotna. Dla nerwu łokciowego efekt ten występuje jedynie na odcinku 

dystalnym (p.value ≈ 0, 01). 
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Poziom FA uzyskany w badaniu względem wyliczanego 

Grupa badana 

Tabela 16. Statystyka opisowa dla FA wyliczanego. 

 

Wartości pomiaru FA są istotnie niższe we wszystkich trzech miejscach niż̇ FA 

wyliczone. W każdym przypadku wariancja zmierzonego FA jest większa niż̇ tego 

wyliczonego. 

 

 

 N średnia SD mediana minimum maximum normalność  

FA wyliczane 39 0,56 0,06 0,562 0,446 0,651 0,23 

FA wyliczane nerw 
pośrodkowy 

26 0,57 0,05 0,567 0,446 0,651 0,67 

FA wyliczane nerw 
łokciowy 

13 0,56 0,05 0,547 0,446 0,624 0,46 

FA wyliczane neurotuba 14 0,58 0,05 0,587 0,491 0,651 0,63 

FA wyliczane 
przeszczep nerwu 

25 0,56 0,05 0,55 0,446 0,633 0,11 

Rycina 19. Porównanie pomiarów FA grupy badanej z wartością FA wyliczaną. 
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Grupa Kontrolna 

W grupie kontrolnej wartości FA dla obu nerwów były istotnie skorelowane z FA 

wyliczanym (p.value ≈ 0,012 dla nerwu pośrodkowego i ≈ 0,016 dla nerwu łokciowego). 

Co istotne, korelacja okazała się pochodną zależności FA wyliczanego od wieku,  

tj. FA dla obu nerwów było silniej skorelowane z wiekiem (p.value ≈ 0,0005 dla nerwu 

pośrodkowego i ≈ 0,008 dla nerwu łokciowego) niż z FA wyliczanym. Co również 

istotne, nie stwierdzono istotnej zależności FA od wagi pacjenta. Współczynnik 

zależności FA od wieku zarówno dla nerwu łokciowego, jak i pośrodkowego  

wynosił ≈ −0, 004. Co znamienne, FA w grupie badanej w ogóle nie wykazuje istotnej 

zależności od wieku. 

 
  

Rycina 20. Rozkład pomiarów FA w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną - nerw 
pośrodkowy. 

Rycina 21. Rozkład pomiarów FA w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną - nerw 
łokciowy. 
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Rycina 22. Rozkład pomiarów AD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną - nerw 
pośrodkowy. 

Rycina 23. Rozkład pomiarów AD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną - 
nerw łokciowy. 

Rycina 24. Rozkład pomiarów RD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną - 
nerw pośrodkowy. 
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Rycina 25. Rozkład pomiarów RD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną - 
nerw łokciowy. 

Rycina 26. Rozkład pomiarów MD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną 
- nerw pośrodkowy. 

Rycina 27. Rozkład pomiarów MD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną 
- nerw łokciowy. 
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5. Badanie ankietowe Michigan Hand Outcomes Questionnaire 

 

Kategoria „Work” 

Porównując wyniki w kategorii „Work”, udało się wykazać istotne korelacje 

pomiędzy poniższymi parametrami: 

 wiek (negatywnie, p.value = 0,0069), 

 waga (negatywnie, p.value = 0,0098), 

 pole powierzchni nerwu na odcinku dystalnym w badaniu MRI (negatywnie, 

p.value = 0,007), 

 wartość FA na odcinku proksymalnym (pozytywnie, p.value = 0,017), 

 wartość FA na odcinku dystalnym (pozytywnie, p.value = 0,0042), 

 wartość AD na odcinku proksymalnym (negatywnie, p.value = 0,0287), 

 wartość AD na odcinku dystalnym (negatywnie, p.value = 0,007), 

 wartość RD na odcinku dystalnym (negatywnie, p.value = 0,0264). 

Większość́ tych zależności jest pozorna, tzn. wyjaśniają niewielką zmienność 

wyników ankiety w rubryce ’Work’. Wyjątkiem jest tutaj pomiar pola powierzchni nerwu 

na odcinku dystalnym w MRI, który wyjaśnia około 25% wariancji w obserwacjach. 

Rozszerzając tę zmienną o jeden z pozostałych parametrów, okazuje się, że  

w istotny sposób poprawia dopasowanie modelu: waga (razem z wynikiem „Work” 

wyjaśniają 35% wariancji), pomiar FA na odcinku dystalnym (wyjaśniają 37% 

wariancji), pomiar AD na odcinku proksymalnym (36% wariancji), pomiar AD na 

odcinku dystalnym (39% wariancji) i pomiar RD na odcinku dystalnym (35% wariancji). 

Ostatecznie dla trzech parametrów najlepszy model uwzględnia wiek, pomiar 

pola powierzchni w MRI na odcinku dystalnym i wartość AD na odcinku proksymalnym 

– model ten wyjaśnia około 47% wariancji. 
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Poniżej przedstawiono wykresy diagnostyczne opisywanego modelu: 

 

Rycina 28. Graficzne przedstawienie modelu wyjaśniającego. 

Ostatni wykres (Residuals vs Leverage) wyraźnie pokazuje, że obserwacja  

nr 15 ma nieproporcjonalnie duży wpływ na parametry modelu. Po jej usunięciu model 

wyjaśnia około 50% wariancji. 

Kategoria „Pain” 

Z wynikami kategorii „Pain” w sposób istotny koreluje wartość FA na wysokości 

odcinka proksymalnego i wyjaśnia ok. 27% wariancji. 

 
 
 

Rycina 29. Korelacja między FA na odcinku proksymalnym, a wynikiem "Pain" MHQ. 
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Kategoria „Aesthetics” 

Dla kategorii „Aesthetics” wykazano istotne zależności pomiędzy wiekiem, 

wartością FA na odcinku dystalnym oraz polem powierzchni w miejscu największego 

poszerzenia nerwu mierzonego w MRI. Test ANOVA wykazuje, że model zbudowany 

ze wszystkich trzech wartości ma o jeden parametr za dużo. W związku z powyższym 

najlepszym wyborem jest wiek i wartość FA wyjaśniające 28% wariancji. 

Kategoria „Satisfaction” 

Dla kategorii „Satisfaction” najlepszy model tworzą wiek i pomiary pola 

powierzchni na odcinkach dystalnym i w miejscu maksymalnego poszerzenia 

mierzone w badaniu MRI, wyjaśniające ok 39% wariancji. 

Kategoria „Activities of daily living” 

Dla kategorii „Activities of daily living” wiek jest jedynym istotnym predyktorem 

wyjaśniającym ok 49% wariancji, gdy rozpatrujemy wynik w kategoriach chora i obie 

ręce. 

 
Rycina 30. Korelacja między wiekiem, a wynikiem "Activities of daily living" MHQ. 

Całkowity wynik 

Dla całkowitego wyniku MHQ wiek i wynik FA na odcinku proksymalnym 

wyjaśniają 36% wariancji. 

 



 57 

6. Badanie kliniczne pacjenta 

Wyniki badania klinicznego w korelacji z MHQ 
 

Rycina 31. Wyniki ankiety MHQ w odniesieniu do wyników badania klinicznego. 
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Badanie ankietowe w niektórych kategoriach wykazuje istotne różnice 

pomiędzy dwiema grupami wyróżnionymi w badaniu dwupunktowym. Istotne różnice 

odnotowano dla wyników w kategoriach „Hand function” – dla zdrowej ręki  

(p.value ≈ 0,012), „Hand function” dla chorej ręki (p.value ≈ 0,032), „Pain” dla chorej 

ręki (p.value ≈ 0,0007), „Aesthetics” dla chorej ręki (p.value ≈ 0,034) i całkowitego 

wyniku dla chorej ręki (p.value ≈ 0,014). Podobny podział w przypadku badania 

filamentem wykazał istotne różnice dla „Hand function” dla zdrowej ręki  

(p.value ≈ 0,012), „Pain” dla chorej ręki (p.value ≈ 0,003) i całkowitego wyniku dla 

chorej ręki (p.value ≈ 0,031). 

Istotna różnica w ’hand-function-zdrowa’ wynika z tego, że wszyscy pacjenci, 

którzy nigdy nie odnotowali braku czucia, mieli wynik 100 w tej rubryce, zaś u tych, 

którzy gdzieś odnotowali brak czucia, zdarzały się niższe wartości. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 32. Wyniki ankiety MHQ w odniesieniu do wyników badania klinicznego. 
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Jeśli wziąć pod uwagę nie sam wynik w danej kategorii, a różnicę pomiędzy 

wynikiem dla zdrowej i chorej ręki, to ankieta istotnie rozróżnia czujących od 

nieczujących w dwóch kategoriach – „Pain” (p.value ≈ 0,001 dla badania 

dwupunktowego i ≈ 0,004 dla filamentu) i w całkowitym wyniku ankiety. 

 
Ocena ilościowych wyników badania klinicznego 
 

 
Rycina 33. Porównanie wyniku badania filamentami Semmesa-Weinsteina z wynikami badania dyskryminacji 
dwupunktowej. 

Na pierwszym wykresie linią przerywaną zaznaczono krzywą y = 0.9x2, a na 

drugim krzywą y = x. Współczynnik korelacji liniowej Pearsona pomiędzy całkowitym 

wynikiem badania filamentem a pierwiastkiem kwadratowym wyniku badania 

dwupunktowego wynosi 0.93. 
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Rycina 34. Wyniki badania klinicznego w odniesieniu do poszczególnych nerwów. 

 Sumaryczne wyniki obu badań klinicznych są niższe dla nerwu łokciowego, ale 

wyniki te nie są statystycznie istotne (p.value ≈ 0.142 w teście t-Studenta dla badania 

filamentem i p.value ≈ 0,056 dla badania dwupunktowego). 

Wyniki badań obrazowych a wyniki badania klinicznego 

W badaniu wykazano negatywną korelację pomiędzy polem powierzchni nerwu 

w miejscu jego największego poszerzenia a wynikiem badania filamentami Semmesa 

– Weinsteina i badania dyskryminacji dwupunktowej, przy czym korelacja ta jest 

obserwowana tylko u pacjentów po przeszczepie nerwu własnego. 

 
 

Rycina 35. Rozkład wyników badania klinicznego w odniesieniu do pomiarów pola powierzchni nerwu w USG. 
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Jeśli usuniemy dwie najbardziej odstające obserwacje (15 i 34), to korelacja jest 

już całkiem wyraźna i wyjaśnia około 58% wariancji w danych (p.value ≈ 2.3 · 10−5) 

dla badania filamentem i około 52% dla badania dwupunktowego (p.value ≈ 9.8 · 

10−5). 

 

Ocena ciągłości pęczków a wyniki badania klinicznego 

W uzyskanych wynikach wykazano istotny wpływ ciągłości pęczków na wyniki 

badania klinicznego, przy czym istotność udało się zaobserwować jedynie u pacjentów 

leczonych z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego. W teście Jonckheere-

Terpstery na istotność trendu całkowity wynik badania filamentem istotnie rośnie dla 

ciągłości pęczków zmierzonej w USG (p.value ≈ 0,0007) i w MRI (p.value ≈ 0,003). 

Podobnie dla badania dwupunktowego trend jest istotny dla ciągłości pęczków 

zmierzonej w USG (p.value ≈ 0,005). 

Rycina 36. Rozkład wyników badania klinicznego w odniesieniu do pomiarów pola powierzchni nerwu w USG - bez 
obserwacji 15 i 34. 
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Gdy wykluczy się dwie najbardziej odstające obserwacje – ciągłość́ pęczków  

i pole powierzchni w miejscu poszerzenia wyjaśniają̨ około 70% wariancji  

w całkowitym standaryzowanym wyniku badania filamentem i około 63% wariancji dla 

badania dwupunktowego u pacjentów leczonych przeszczepem nerwu własnego. 

W przypadku pacjentów leczonych z wykorzystaniem neurotuby nie znaleziono 

żadnych istotnych korelacji między badanymi zmiennymi a wynikami badań 

klinicznych. 

Rycina 37. Porównanie wyników badania klinicznego z wynikami oceny ciągłości pęczków w USG i MRI. 
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Dyskusja 

 Jak wspomniano we wstępie, dane epidemiologiczne pokazują, że na terenie 

samych Stanów Zjednoczonych co roku 350 000 pacjentów doznaje urazu nerwu 

obwodowego w zakresie kończyny górnej.1–3 Brak takich danych dotyczących Polski 

nie oznacza, że problem ten nie występuje na terenie naszego kraju, a jedynie 

dowodzi, że nie jest on dostatecznie badany i raportowany. Przeliczając skalę 

występowania tego typu urazów w USA proporcjonalnie do populacji Polski, może  

to sugerować występowanie nawet 40 000 pacjentów rocznie z urazami nerwów  

w zakresie kończyny górnej, co stanowi ogromne wyzwanie dla systemu opieki 

zdrowotnej i ubezpieczeń społecznych. Pacjenci z uszkodzeniem nawet pojedynczego 

nerwu często są skazani na kalectwo i bez uzyskania właściwej pomocy nigdy nie 

wracają do pracy, co stanowi duże obciążenie społeczne i ekonomiczne. Według 

niektórych badaczy mniej niż 60% pacjentów po urazie nerwu pośrodkowego lub 

łokciowego wraca po wypadku do pracy.80 Prawidłowa diagnostyka i leczenie tych 

pacjentów jest kluczowe nie tylko podczas kwalifikacji do zabiegu, ale także już po 

wykonanej rekonstrukcji w celu ewaluacji i szybkiego wychwytywania tych 

przypadków, które wymagają dalszego leczenia. 

Ze względu na powolny czas postępującej reinerwacji oraz brak możliwości 

obserwowania jej postępów in vivo, obserwacja efektów klinicznych rekonstrukcji 

nerwów obwodowych jest przesunięta w czasie od kilku miesięcy do nawet dwóch lat 

od zabiegu.10 Ze względu na powyższe czynniki nie udało się znaleźć dotychczas 

skutecznej metody monitorowania wyników rekonstrukcji i powrotu reinerwacji  

w okresie pozabiegowym. 

 Jednocześnie wyniki prowadzonego leczenia są dość nieprzewidywalne ze 

względu na fizjologiczne trudności napotykane podczas powrotu unerwienia 

obwodowego. Należy tu na pewno wymienić nieodwracalny zanik receptorów 

związany z brakiem stymulacji przez nerwy w okresie odnerwienia, a także powstające 

podczas zwyrodnienia Wallerowskiego pasma Büngnera, czyli zwyrodnienie mieliny 

powodujące zawężające tunele, którymi mają ponownie biec regenerujące się 

aksony.10,34 Kolejnym czynnikiem, który w niekorzystny sposób wpływa na powrót 

funkcji obwodowego układu nerwowego po przerwaniu ciągłości nerwu, jest śmierć 



 64 

części neuronów w korzeniach grzbietowych i brzusznych w rdzeniu kręgowym. 

Zjawisko to podobne do apoptozy może zachodzić indukowane zewnętrznie przez 

aksotomię. W takim wypadku przerwanie aksonu może prowadzić do niewłaściwej 

impulsacji wzdłuż aksonów, destabilizacji błon komórkowych, neurotoksycznego 

działania czynników zapalnych lub utraty sygnalizacji neurotroficznej, co  

w ostateczności prowadzi do śmierci neuronu.15 Według badaczy przypadkową 

korzyścią z podobieństw tego procesu do apoptozy, która w przeciwieństwie do 

martwicy opiera się na kaskadzie zdarzeń na poziomie sygnalizacji komórkowej, daje 

nadzieję w przyszłości na możliwość zahamowania tego procesu. Przeprowadzone 

badania wskazują, że neurony czuciowe są bardziej podatne na obumieranie w wyniku 

urazu aniżeli motoneurony, i według różnych autorów odsetek bezpowrotnie traconych 

neuronów wynosi odpowiednio od 7% do 50% dla neuronów czuciowych i od 0% do 

nawet 80% motoneuronów.81–84 Jednocześnie wykazano, że zjawisko to jest zależne 

od poziomu uszkodzenia i narasta wraz z proksymalizacją urazu. Powyższe czynniki 

powodują, że pomimo rozwoju mikrochirurgii i wiedzy dotyczącej fizjologii nerwów 

obwodowych i procesów ich regeneracji wyniki leczenia w przeciągu ostatnich 60 lat 

historii chirurgii obwodowego układu nerwowego nie dokonały znacznego postępu. 

  W sposób pośredni z wymienionymi czynnikami wewnętrznymi powiązane są 

opisywane przez wielu autorów wpływające na wynik rekonstrukcji czynniki 

zewnętrzne takie jak mechanizm urazu, wiek pacjenta, czas od urazu do rekonstrukcji, 

a także technika operacji. Badania pokazały jednoznacznie, że mechanizm urazu taki 

jak rana szarpana czy uraz zmiażdżeniowy mają znacznie większe powinowactwo do 

indukowania śmierci neuronów niż rana cięta. Podobne obserwacje związane  

z wiekiem pacjenta pokazują, że odsetek neuronów, które obumierają w wyniku urazu, 

wzrasta wraz z wiekiem.85 Czas od urazu do rekonstrukcji również ma znaczenie ze 

względu na wspominany już postępujący, nieodwracalny zanik receptorów. Wszystkie 

opisane powyżej problemy pokazują, jak złożoną i wieloczynnikową problematyką, 

obejmującą badania fizjologiczne, biochemiczne i wiele innych dziedzin jest leczenie 

rekonstrukcyjne obwodowego układu nerwowego. 

  W przedstawionej pracy porównano wyniki badań obrazowych z wynikami 

badania klinicznego oraz ankietowego. Przyjęto, że badanie kliniczne oraz ankietowe 

są złotym standardem w ocenie funkcji ręki po zabiegu rekonstrukcyjnym nerwu 
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obwodowego. Ponadto podjęto próbę̨ ustalenia roli diagnostyki obrazowej w ocenie 

wyników leczenia rekonstrukcyjnego obwodowego układu nerwowego. W niniejszym 

doktoracie dokonano również przeglądu literatury polskiej i światowej celem 

porównania uzyskanych wyników z wynikami innych autorów. Co istotne, nie zaleziono 

opublikowanych dotychczas doniesień dotyczących opisywanej problematyki oceny 

nerwu obwodowego po zabiegu rekonstrukcyjnym w badaniach radiologicznych, co 

świadczy o innowacyjności przedstawianego badania. 

Uzyskane w dysertacji wyniki badań należy interpretować, uwzględniając wady 

i zalety ocenianych metod obrazowania. Ultrasonografia i rezonans magnetyczny są 

metodami komplementarnymi i ich cechy pozwalają na wzajemne uzupełnianie 

uzyskiwanych obserwacji. Do niewątpliwych zalet ultrasonografii należy łatwa 

dostępność, wysoka rozdzielczość przestrzenna uzyskiwanego obrazu, relatywnie 

niski koszt i krótki czas badania, a ponadto rozległy zakres oraz możliwość oceny 

struktur w badaniu dynamicznym.66 Pomimo tych zalet wyniki ultrasonograficzne są  

w dużym stopniu zależne od doświadczenia badającego i nie są powtarzalne jak 

obrazy uzyskiwane w rezonansie magnetycznym. Badanie MRI natomiast cechuje się 

już wspomnianą powtarzalnością, a także łatwiejszym w interpretacji obrazem 

mogącym prezentować jednocześnie cały badany obszar, co ułatwia zrozumienie 

anatomii topograficznej i planowanie zabiegu. Ponadto rezonans magnetyczny oprócz 

informacji morfologicznych na temat nerwu pozwala również na zbieranie 

dodatkowych danych jak ocena współczynników dyfuzji czy wykonanie spektroskopii 

rezonansu magnetycznego.86,87 Jednocześnie jednym z największych ograniczeń 

badania MRI jest stosunkowo mały zakres badania przy jednoczesnym jego długim 

czasie oraz wrażliwości na artefakty ruchowe. W przeprowadzonych w doktoracie 

badaniach MRI tak mały zakres ocenianego obszaru, oscylujący od 10 cm do 15 cm, 

wymagał średnio 67 minut. 

W wynikach nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy pomiarami pola 

powierzchni nerwu w obu metodach obrazowania na odcinku proksymalnym oraz  

w miejscu największego poszerzenia, co przemawia za tym, że zarówno badanie USG, 

jak i MRI w ocenie proksymalnej części nerwu są metodami równoważnymi. Istotnie 

wyższe wyniki pomiarów pola powierzchni na odcinku dystalnym, uzyskane w badaniu 

rezonansu magnetycznego, mogą wynikać prawdopodobnie z niższej rozdzielczości 
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przestrzennej rezonansu magnetycznego w porównaniu do zastosowanej głowicy 

ultrasonograficznej, co uniemożliwia tak precyzyjne wyznaczenie granic nerwu  

w miejscach, gdzie osiąga on mniejsze rozmiary.88 

Heterogeniczna budowa nerwu, na którą składają się pęczki aksonów i struktury 

zrębu nerwu różniące się między sobą uwodnieniem i gęstością, pozwala na bardzo 

dobre różnicowanie się tych elementów w badaniach obrazowych. Stąd  

w prawidłowym nerwie w ultrasonografii pęczki pozostają hypoechogeniczne, a jego 

zrąb hiperechogeniczny.66 Analogicznie w badaniu MRI dobrze uwodnione pęczki 

aksonów mają znacznie wyższy sygnał w sekwencji PDW czy obrazach T2 zależnych 

niż onerwie czy nanerwie.87 W przeprowadzonym badaniu podjęto decyzję o wyborze 

sekwencji PDW, zamiast obrazów T2 zależnych, ze względu na obserwowany silny 

blooming effect związany prawdopodobnie ze zmianami obrzękowymi nerwu po urazie 

i rekonstrukcji. Wszelkie zmiany w strukturze nerwu obserwowane w badaniu 

znacząco różniły się od morfologii zdrowego nerwu i pozwalają wysunąć wnioski  

o zmianach oraz przebudowie miejsca zespolenia. 

W pomiarach pola powierzchni nerwu potwierdzono istotne poszerzanie się 

nerwu w miejscu jego zespolenia względem odcinków referencyjnych, zarówno 

proksymalnego, jak i dystalnego, niezależnie od zastosowanej techniki operacyjnej 

oraz nerwu operowanego. Względny przyrost objętości nerwu w grupie badanej 

oscylował w granicach 3,5 – 4 razy w zależności od zastosowanej modalności badania 

radiologicznego. Informacja wraz z pozostałymi pomiarami morfologii nerwu w miejscu 

zespolenia pozwala na wstępne ustalenie, do jakich wymiarów w miejscu zespolenia 

nerwy obwodowe kończyny górnej potrafią się powiększyć, co stanowi istotną wartość 

dla klinicystów zajmujących się oceną wyników leczenia rekonstrukcyjnego. 

Sam przyrost pola powierzchni nerwu prawdopodobnie związany jest z dwoma 

zjawiskami zachodzącymi w miejscu jego zespolenia. Pierwsze z nich to formowanie 

się nerwiaka pourazowego. Jak już wspomniano wcześniej, nerwiaki pourazowe są 

manifestacją zdolności regeneracyjnych nerwu obwodowego. Aksony, które w trakcie 

próby reinerwacji nie trafią do przeznaczonej sobie dystalnej części nerwu, 

rozpoczynają niekontrolowany wzrost, formując nienowotworowego guza w okolicy 

urazu. Ponadto poszerzenie obserwowane w badaniu może wynikać też  

z niekontrolowanej proliferacji blizny i utrzymującego się obrzęku związanego również 
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z zaburzeniami drenażu płynu endoneurialnego. Niezależnie od proporcji opisanych 

zjawisk zachodzących względem siebie w badaniu wykazano, że poszerzenie nerwu 

koreluje z obrazem klinicznym, co udowadnia negatywny wpływ zwiększonego 

nasilenia opisywanych zjawisk. 

 Przyrost pola powierzchni nerwu w miejscu zespolenia jest istotnie wyższy  

u pacjentów leczonych z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego w porównaniu 

do pacjentów leczonych z użyciem neurotuby. Wynika to najpewniej z faktu 

mechanicznego ograniczenia ortogonalnego rozrostu nerwu przez prowadnik.48 

 Formowanie nerwiaka w miejscu zespolenia i jego opis w badaniach 

obrazowych stanowi wyzwanie dla klinicystów prowadzących pacjentów po zabiegach 

rekonstrukcyjnych w zakresie nerwów obwodowych również z przyczyn 

terminologicznych. Wynika to z faktu, iż często w opisach badania można spotkać 

stwierdzenie „nerwiakowate poszerzenie”, które opisuje jedynie morfologię nerwu 

obwodowego, jednocześnie nie oddając faktycznego stanu klinicznego. Należy 

pamiętać, że różnicowanie nerwiaka od poszerzenia nerwu w wyniku przerostu blizny 

czy obrzęku spowodowanego zaburzeniami drenażu płynu endoneurialnego nie jest 

proste i możliwe w oparciu wyłącznie o diagnostykę obrazową. Jedynie w dodatkowym 

badaniu klinicznym można postawić rozpoznanie nerwiaka na podstawie ucisku 

miejsca poszerzenia nerwu głowicą ultrasonograficzną i obserwacji pojawienia się 

charakterystycznych silnych dolegliwości bólowych. 

W uzyskanych wynikach widoczny jest większy względny przyrost pola 

powierzchni nerwu łokciowego w porównaniu do nerwu pośrodkowego. Jeśli jednak 

porówna się pomiary pól powierzchni na wszystkich trzech odcinkach w obu nerwach, 

zauważalny staje się fakt, iż wyjściowo nerw łokciowy jest istotnie mniejszym nerwem 

od nerwu pośrodkowego zarówno na odcinku proksymalnym, jak i dystalnym. 

Jednocześnie wielkości pola powierzchni w miejscu poszerzenia obu nerwów nie 

różnią się istotnie między sobą, co pokazuje, że oba nerwy w miejscu zespolenia 

ulegają poszerzeniu do podobnych rozmiarów i może to wynikać z ograniczeń 

przestrzeni do dalszego wzrostu w obrębie przedramienia. 

Zgodnie z założeniami teoretycznymi w literaturze zmiany zachodzące  

w zakresie dyfuzji w obrębie nerwu wskazują na uszkodzenie nerwu w okolicy 
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rekonstruowanej.89,90 Co ciekawe, nie wykazano istotnych różnic pomiędzy wszystkimi 

parametrami (FA, AD, RD, MD) na odcinkach proksymalnym i w miejscu największego 

poszerzenia nerwu. Jednocześnie stwierdzono istotne różnice pomiędzy miejscem 

największego poszerzenia a dystalnym odcinkiem referencyjnym. FA zgodnie  

z oczekiwaniami rośnie, co może przemawiać za poprawą stanu nerwu na poziomie 

komórkowym, a pozostałe parametry dyfuzji maleją – tak jak malejące RD powinno 

korelować z rosnącym FA, tak spadek AD nie do końca jest wyjaśniony – może on 

jednak przemawiać za uszkodzeniem części aksonów i niepełną reinerwacją dystalnej 

części nerwu.91 Na podstawie uzyskanych danych nie udało się jednoznacznie 

stwierdzić, co może mieć wpływ na te wyniki. W przypadku AD, RD i MD średni spadek 

jest większy dla pacjentów operowanych z wykorzystaniem neurotuby, ale uzyskane 

wyniki nie były statystycznie istotne, co może mieć związek z rozmiarem próby. 

 W poniższej rozprawie pomimo dostępu do ustandaryzowanych metod 

wyliczania FA, opracowanych przez Kronlage i wsp., zdecydowano się włączyć do 

badania grupę kontrolną zdrowych ochotników. Decyzja ta podyktowana została 

zastosowaniem innego aparatu przez autorów eksperymentu (Siemens MAGNETOM-

TRIO o mocy 3T), co mogło wpływać na uzyskiwane wartości FA pomimo 

zastosowania tego samego protokołu badania.79 Ponadto w pracy Kronlage podjęto 

próbę ustandaryzowania jedynie FA, podczas gdy w niniejszym badaniu ocenie 

poddano również pozostałe parametry, tj. AD, RD oraz MD. 

Wartości FA we wszystkich trzech miejscach pomiaru są istotnie niższe aniżeli 

wartości FA wyliczane z wzoru Kronlage i wsp.79 Fakt ten wraz z danymi o istotnie 

wyższych wartościach pola powierzchni na odcinkach proksymalnym i dystalnym  

w odniesieniu do pomiarów kontrolnych w ultrasonografii na zdrowej kończynie 

świadczy o znacznie bardziej rozległych zmianach, zarówno morfologicznych, jak  

i molekularnych w obrębie rekonstruowanego nerwu obwodowego, aniżeli 

ograniczonych jedynie do obszaru objętego badaniem w przedstawionej rozprawie 

doktorskiej. 

Badanie na grupie kontrolnej potwierdziło wyniki uzyskane przez  

Kronlage i wsp., wykazując zbieżność w uzyskiwanych wartościach FA u zdrowych 

ochotników. Ponadto w grupie kontrolnej zgodnie z wynikami cytowanej pracy 

wykazano wpływ wieku na poziom FA, nie wykazano natomiast związku FA z wagą 
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pacjenta, co postulowano w badaniu Kronlage.79 Co istotne, uzyskane wyniki AD nie 

pokazały różnic pomiędzy grupą badaną a grupą kontrolną, co sugeruje, że zmiany  

w obrębie nerwu rekonstruowanego zachodzą w wartościach parametru RD. Świadczy 

to najpewniej o zwiększonej przepuszczalności błon nerwu i demielinizacji w obrębie 

rekonstruowanego obszaru.91,92 

Ponadto wprowadzenie grupy kontrolnej pozwoliło na opis zmian zachodzących 

w rekonstruowanym nerwie w obrębie parametrów dyfuzji takich jak AD, RD oraz MD 

w porównaniu ze zdrowymi ochotnikami i potwierdziło istotne różnice pomiędzy 

nerwami po zabiegach rekonstrukcyjnych, a nerwami osób zdrowych.  

 

We współczesnych badaniach z zakresu chirurgii ręki elementem 

uzupełniającym, ale niezbędnym, postulowanym przez autorów, są badania 

ankietowe.93 Wg dostępnych w literaturze danych jedną z najlepiej dopracowanych  

i multiparametrycznych ankiet jest MHQ, stąd decyzja o jej wykorzystaniu  

w badaniu.52,54 

 

Jednocześnie uzyskane wyniki ankiety nie dały satysfakcjonującego 

odzwierciedlenia w badaniu obrazowym nerwu. Zaproponowane modele korelacji 

badania obrazowego z podstawowymi danymi pomiarowymi pacjentów, takimi jak 

wiek, waga oraz wzrost pacjenta, wyjaśniają zaledwie 36% wariancji w przypadku 

przewidywania całkowitego wyniku badania MHQ. 

 

W przypadku rozpatrywania poszczególnych kategorii ankiety wyniki 

budowanych modeli przedstawiają się nieco korzystniej – zwłaszcza w kategorii 

„Work”, gdzie w modelu uwzględniającym wiek, pole powierzchni nerwu na odcinku 

dystalnym oraz wartość AD na odcinku proksymalnym i po usunięciu obserwacji nr 15 

zaburzającej rozkład wyników model wyjaśnia ok 50% wariancji. 

 

Korelacja pomiędzy wynikiem „Pain” w MHQ a całkowitym brakiem czucia 

zarówno w badaniu filamentowym, jak i dyskryminacji dwupunktowej jest łatwa  

w uzasadnieniu i swoją przyczynę znajduje prawdopodobnie w bólach 

neuropatycznych związanych z całkowitym brakiem reinerwacji w badanej 

kończynie.94 
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 Jedną z najważniejszych obserwacji w badaniu jest negatywna korelacja 

pomiędzy wielkością pola powierzchni nerwu w miejscu jego największego 

poszerzenia a wynikiem badania filamentami Semmesa – Weinsteina i wynikiem 

dyskryminacji dwupunktowej. Dane te sugerują, że na wynik badania klinicznego ma 

wpływ stopień obrzęku nerwu, jednak – co istotne – korelacja ta zachodzi tylko  

u pacjentów operowanych z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego. Wynika to 

prawdopodobnie z wspominanego już wcześniej ograniczającego poszerzenie nerwu 

działania mechanicznego neurotuby. 

 

 Ponadto w istotny sposób z badaniem klinicznym koreluje opracowana autorska 

metoda oceny ciągłości aksonów zarówno w badaniu USG, jak i MRI. Co ważne, 

korelacja ta jest obserwowana znów wyłącznie u pacjentów operowanych  

z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego. Wynika to z faktu, iż w badaniu 

obrazowym dobrze różnicują się struktury zrębu nerwu i pozwalają na obserwacje 

zachowania struktury pęczkowej w miejscu rekonstrukcji – w przypadku rekonstrukcji 

z wykorzystaniem prowadnika regenerat wewnątrz tuby jest niejednorodny i jego 

ocena jest znacznie utrudniona. 

 Jak już wspomniano wcześniej, w prawidłowym nerwie różnicowanie się jego 

elementów, tzn. aksonów oraz zrębu, jest stosunkowo łatwe ze względu na różnice  

w gęstości i uwodnieniu tych elementów. Jednocześnie w trakcie regeneracji nerwu  

w obrębie neurotuby aksony, które przechodzą przez jej światło, nie odtwarzają 

uporządkowanej struktury, jaką jest prawidłowy nerw, a przebieg włókien jest 

chaotyczny. Powoduje to, że ze względu na brak różnicowania się poszczególnych 

struktur ocena ciągłości pęczków staje się znacznie bardziej utrudniona, a czasem 

wręcz niemożliwa. 

 

 W uzyskanych wynikach oceny ilościowej badania klinicznego zaobserwowano 

korelację pomiędzy wynikami uzyskiwanymi przez pacjentów w badaniu filamentem  

i w badaniu dyskryminacji dwupunktowej. Współczynnik korelacji liniowej Pearsona 

pomiędzy całkowitym wynikiem badania filamentem a pierwiastkiem kwadratowym 

wyniku badania dwupunktowego wynosi 0.93. Powyższy fenomen wielomianowej 

zależności można wyjaśnić w następujący sposób: pacjenci ze słabymi wynikami 

badania dwupunktowego (wyniki w okolicach 0–2 na 10) mieli mimo wszystko 
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przeciętne wyniki badania filamentem (0–2 na 5), co przy dwukrotnej różnicy w skali 

daje kwadratową zależność́. Jak widać́ na wykresach, efekt ten znika około wartości 

0,5 w badaniu filamentem i świadczy o tym, że rozdzielczość czucia po zabiegach 

rekonstrukcyjnych wraca znacznie rzadziej niż samo czucie. Jednocześnie wynik 

badania filamentem koreluje z wynikiem badania dyskryminacji dwupunktowej. 

 

W dotychczasowych badaniach w dostępnej literaturze wykazano znaczną 

przydatność diagnostyki obrazowej z wykorzystaniem zarówno ultrasonografii, jak  

i rezonansu magnetycznego w ocenie nerwów obwodowych po urazach,  

w neuropatiach uciskowych, chorobach demielinizacyjnych, jednak – jak już 

wspomniano – brak jest publikacji opisujących morfologię nerwu po zabiegach 

rekonstrukcyjnych.6,60,95–98 

 

Dostępna literatura dotycząca obrazowania nerwu nie zawiera informacji 

opisujących morfologię nerwu rekonstruowanego u człowieka ani żadnych wytycznych 

określających, jakie cechy morfologiczne mieszczą się w zakresach normy klinicznej, 

a jakie należy uznać za patologię.99 Ponadto zastosowanie sekwencji tensora dyfuzji 

w badaniu nerwu rekonstruowanego również nie znajduje odzwierciedlenia  

w dostępnych publikacjach i według wiedzy doktoranta jest pierwszym tego typu 

badaniem. 

 

 Oceniane w poniżej pracy techniki operacyjne wykazały znaczne trudności  

z wykorzystaniem oceny radiologicznej u pacjentów leczonych za pomocą neurotuby. 

Spowodowane jest to zarówno przez ograniczające rozrost ortogonalny nerwu 

mechaniczne działanie prowadnika, które uniemożliwia właściwą ocenę nasilenia 

zmian w polu powierzchni nerwu, jak i brak różnicowania się struktur regeneratu 

tkankowego wewnątrz prowadnika w sposób pozwalający na ocenę jego echostruktury 

pęczkowej. Stawia to pod znakiem zapytania przydatność oceny radiologicznej 

wyników rekonstrukcji nerwów z wykorzystaniem prowadników nerwowych. 

 

Pomimo ciągłego rozwoju inżynierii materiałowej i pojawiania się nowych 

prowadników nerwowych, między innymi z chityny100, wciąż złotym standardem 

technik rekonstrukcyjnych nerwów obwodowych pozostaje szycie nerwu koniec do 

końca. To właśnie beznapięciowe zeszycie nerwu z uwzględnieniem układu naczyń 
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odżywczych i układu pęczków wewnątrz nerwu zapewnia najlepsze wyniki kliniczne. 

Jednocześnie należy pamiętać, że warunki umożliwiające wtórną rekonstrukcję nerwu 

techniką szycia koniec do końca występują niezmiernie rzadko, po pierwsze ze 

względu na konieczność resekcji zmienionej nerwiakowato części nerwu, a po drugie 

ze względu na wtórne obkurczenie nerwu po jego wypreparowaniu, co nawet  

w okolicznościach, gdy ubytek nie jest duży, wymaga niekorzystnego szycia nerwu 

pod napięciem.101 Wyjątek w opisywanych sytuacjach stanowi jedynie możliwość 

wykonania transpozycji nerwu łokciowego z jego rowka i zyskanie do 2 cm, jednak są 

to warunki stosunkowo rzadko spotykane klinicznie i ograniczone jedynie do 

wspomnianego powyżej nerwu. Ze względu na trudności techniczne z wykorzystaniem 

techniki szycia koniec do końca w grupie badanej zdecydowano się kwalifikować do 

badania pacjentów leczonych wyłącznie z wykorzystaniem przeszczepu nerwu 

własnego oraz neurotuby. 

 

Jednym z głównych ograniczeń pracy była trudność z zebraniem odpowiednio 

dużej grupy badanej. Większość prac z opisywanego obszaru powstaje na relatywnie 

małych grupach pacjentów, co ma związek ze stosunkowo rzadkim występowaniem 

izolowanych uszkodzeń nerwów obwodowych kończyny górnej. Pomimo 

powszechności neuropatii pourazowych trudnym zadaniem jest wyselekcjonowanie 

pacjentów z uszkodzeniem pojedynczego nerwu bez uszkodzeń innych struktur w ręce 

znacznie ograniczających jej funkcje, co ma wpływ na interpretację wyniku ankiety 

MHQ czy badanie kliniczne.63,102,103 

 

 W badaniach na modelu zwierzęcym Bendszus udowodnił możliwość 

obserwacji reinerwacji uszkodzonego w warunkach laboratoryjnych nerwu w badaniu 

MRI poprzez analizę intensywności sygnału w obrazach T2 zależnych. Należy jednak 

zwrócić uwagę na fakt, iż zaproponowany przez niego model uszkodzenia, polegający 

na podwiązaniu nerwu, nie oddawał w żaden sposób warunków uszkodzenia, jakie 

panują po zabiegu rekonstrukcyjnym, symulując mechanizm neurapraksji, a nie 

neurotmezy. Ponadto w badaniu wykazano powrót sygnału i morfologii nerwu do 

normy u badanych szczurów po 9 tygodniach od uszkodzenia, czego nie 

zaobserwowano u pacjentów w powyższej dysertacji.104 
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 Tensor dyfuzji jako model matematyczny określa sumę wektorów kierunków 

cząstek w zadanym voxelu. Jednocześnie należy pamiętać, że model tensorowy 

matematycznie jest znacznym uproszczeniem, podatnym na liczne zmienne, przez co 

nie zawsze jest w stanie oddać zarówno morfologię, a co dopiero funkcję nerwu.73,78 

FA określa izotropowość danego voxela - tzn. jak jednorodnie ukierunkowane są 

wektory dyfuzji w jego obrębie, tj. „1” oznacza perfekcyjne ułożenie wektorów w jednym 

kierunku, a „0” oznacza pełną izotropowość voxela. AD, RD i MD są to pochodne 

wektorów dyfuzji w obrębie zadanego voxela. Zamysł pomiarów dyfuzji obejmuje 

założenie, że nerw ma strukturę tubularną i w warunkach fizjologicznych wymusza 

ruch równoległy wzdłuż osi nerwu. Wzrost AD oznacza zatem szybsze poruszanie się 

cząstek wzdłuż osi nerwu. RD określa wielkość wektora w pozostałych kierunkach 

prostopadłych do osi nerwu. Oznacza to, że jego wzrost związany jest ze wzmożonym 

poruszaniem cząstek prostopadle, co może wiązać się z uszkodzeniem błon lub 

zwiększoną ich przepuszczalnością. MD to średnia wszystkich trzech wektorów - 

należy o tym pamiętać, ponieważ wzrost MD może być powodowany również przez 

izolowany wzrost AD i wcale nie być związany z zaburzeniami struktury nerwu. 

Jednocześnie uzyskana rozdzielczość przestrzenna badania DTI na poziomie 1,7 mm 

powoduje, że niemożliwe staje się precyzyjne zbadanie wyłącznie aksonów, co może 

mieć wpływ na odczyt danych z DTI. Co istotne, autorzy w dostępnej literaturze 

dotyczącej oceny dyfuzji nerwów obwodowych w DTI kładą nacisk na ocenę 

integralności nerwu, a nie samej jego funkcji.60,105,106 

 

Brak istotnych różnic pomiędzy AD w grupie badanej oraz kontrolnej sugeruje, 

że zmiany, które wpływają na wynik FA zachodzą w ramach RD – potwierdza to tezę, 

iż spadek FA w grupie badanej spowodowany jest zaburzeniem tubularnej struktury 

nerwu i nie ma do końca związku z funkcją aksonu, a raczej zaburzeniem architektoniki 

na poziomie komórkowym nerwu w wyniku urazu, a następnie rekonstrukcji. 

 

 Jednocześnie należy zwrócić uwagę na fakt, iż badania wykazały, że FA 

utrzymuje relatywnie wysokie wartości w nieuszkodzonych nerwach.107,108  

W dostępnej literaturze badania dyfuzji na modelu ludzkim były wykonywane  

w licznych schorzeniach, takich jak neuropatie uciskowe czy choroby demielinizacyjne, 

i wykazały zmiany w FA oraz dyfuzyjności korelujące zarówno z uszkodzeniem 

aksonalnym, jak i mielinowym, jednak nie udało znaleźć się badań in vivo opisujących 
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zmiany tych parametrów podczas regeneracji aksonów po zabiegach 

rekonstrukcyjnych.60,109 

 

 W badanym modelu rekonstrukcji nerwu założono, że zabieg rekonstrukcyjny 

należy traktować jak uraz nerwu o charakterze jatrogennej neurotmezy. W dostępnych 

publikacjach brak jest informacji o długofalowych, trwających 12 i więcej miesięcy, 

obserwacjach dyfuzji w obrębie nerwów uszkodzonych w ten sposób. Prace na 

modelach zwierzęcych neurotmezy zawierają informacje zbierane w okresie tuż po 

uszkodzeniu nerwu i często są prowadzone post mortem. W związku z tym nie można 

jednoznacznie odnieść tego typu modeli do modelu in vivo przeprowadzonego 

badania.105,106,110,111 

 

Ze względu na zmienność osobniczą w badaniu siły mięśniowej oraz dystalny 

poziom urazu, redukujący komponentę ruchową badanych nerwów, podjęto decyzję  

o niewłączaniu w badaniu oceny siły mięśniowej zarówno w testach chwytu, jak  

i uszczypnięcia (grip test i pinch test). Część autorów postuluje również ponowne 

wykonywanie testów siły mięśniowej w interwałach czasowych, co kolidowało  

z metodologią zaplanowanego w doktoracie badania, wymagającą wykonania 

wszystkich testów w trakcie jednego spotkania z pacjentem.112 Również skala Lovetta 

na badanym poziomie urazu nie znajdowała właściwego zastosowania. W związku 

z powyższym ocena czucia jest łatwiejsza do obiektywizacji badania i pozwala 

skutecznie porównać wyniki uzyskiwane pomiędzy różnymi pacjentami. 

 

Ponadto do badania nie włączono również oceny pacjentów w badaniu 

elektrofizjologicznym. Decyzję tę podjęto z dwóch powodów. Pierwszy z nich to fakt, 

iż zmiany w badaniu elektrofizjologicznym potrafią utrzymywać się długo po zabiegu 

rekonstrukcyjnym i pomimo dobrego wyniku klinicznego wskazywać na uszkodzenie 

nerwu.61,113 Spowodowane jest to zmianami degeneracyjnymi mieliny i zaburzeniem 

szybkości przewodzenia w wyniku zmian w rozmieszczeniu przewężeń Ranviera.61,113 

Fakt ten wpływa na wynik badania elektrofizjologicznego niezależnie od zastosowanej 

techniki badania, utrudniając interpretację wyników nawet w metodzie krótkich 

odcinków. Drugim powodem jest fakt, iż w dostępnej literaturze doświadczalnie 

wykazano korelację pomiędzy badaniem NCS a wynikami dyfuzji w MRI, co pozwoliło 
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założyć, iż ocena nerwów w DTI będzie wystarczająca do porównania z obrazem 

klinicznym czucia.60 

 

Badanie MRI jest uznaną przez licznych autorów metodą oceny nerwów 

obwodowych, jednak czas badania znacznie utrudnia uzyskanie diagnostycznych 

obrazów. W badanej grupie potwierdzono obniżenie FA w porównaniu z grupą 

zdrowych ochotników, jednocześnie nie wykazano korelacji pomiędzy obrazem 

klinicznym a nasileniem spadku FA w grupie badanej. Dokładne określenie dynamiki 

zmian FA oraz pozostałych parametrów wymaga dalszych obserwacji i wprowadzenia 

dużego modelu eksperymentalnego, co może być przyczynkiem do dalszych badań 

na modelu zwierzęcym. 

 

Badanie USG nerwów obwodowych ze względu na swoją dostępność oraz małą 

inwazyjność pozwala na szybką i rozległą ocenę w obrębie całego nerwu, co 

potwierdziły dotychczas liczne prace oceniające różne neuropatie obwodowe.63,103,114 

 

Wykorzystanie diagnostyki obrazowej w przygotowaniach przed zabiegiem 

rekonstrukcyjnym pozwala na dostarczenie istotnych informacji co do zakresu 

planowanego zabiegu, a także na bardziej precyzyjne przedstawienie rokowania 

pacjenta. Są to informacje przydatne dla operatora zarówno w celu określenia 

trudności, czasu i rozległości zabiegu, jak i podczas rozmowy z pacjentem. 

Jednocześnie obrazowanie w przebiegu pooperacyjnym pozwala na monitorowanie 

jakości zespolenia nerwu, zmian obrzękowych oraz szybką interwencję w razie 

obserwowanych komplikacji, co dotychczas nie było możliwe. 

 

Protokół badania zastosowany w doktoracie wykazał dużą przydatność 

implementacji zarówno ultrasonografii, jak i rezonansu magnetycznego w ocenie 

wyników rekonstrukcyjnych. Ultrasonografia jako szybkie i wszechstronne badanie 

pozwalała na precyzyjne określenie wymaganego zakresu badania MRI. Rezonans 

magnetyczny natomiast pozwalał na uzyskanie obrazów przedstawiających anatomię 

topograficzną oraz dostarczał informacji o dyfuzji w obrębie badanych nerwów. 

 

Zaobserwowana korelacja wyników badania klinicznego z morfologią nerwu  

w miejscu jego poszerzenia dowodzi przydatności diagnostyki obrazowej 
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rekonstruowanych nerwów. Im większe jest poszerzenie nerwu w miejscu 

rekonstrukcji, tym gorszy jest powrót czucia. Poszerzenie nerwu wynikające z kilku 

procesów zachodzących w jego obrębie może być interpretowane jako jego obrzęk  

i niezależnie od przyczyny negatywnie koreluje z powrotem funkcji czuciowej. 

Jednocześnie walidacja uzyskiwanych danych i potencjalne utworzenie norm dla 

powszechnego zastosowania klinicznego będzie wymagało dalszych badań  

i zwiększenia grupy badanej w celu uzyskania wystarczającej ilości pacjentów do 

ustalenia zakresu prawidłowego wyniku badania u pacjentów po zabiegach 

rekonstrukcyjnych w zakresie nerwów kończyny górnej. 
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Wnioski 

  

1a) Nerwy obwodowe w miejscu zespolenia zawsze ulegają poszerzeniu co jest 

obserwowane zarówno w badaniu USG, jak i badaniu MRI. Przyrost pola powierzchni 

nerwu jest istotnie wyższy u pacjentów leczonych z wykorzystaniem przeszczepu 

nerwu własnego w badaniu USG i jest na granicy istotności w badaniu MRI.  

Przyrost pola powierzchni nerwu łokciowego jest większy niż pośrodkowego w badaniu 

MRI. W badaniu USG obserwowano również ten efekt, jednak uzyskane wyniki były 

nieco powyżej istotności statystycznej. 

1b) Pole powierzchni nerwu obwodowego w miejscu rekonstrukcji jest istotnie 

powiększone w porównaniu do pola powierzchni analogicznego nerwu w obrębie ręki 

zdrowej w badaniu USG. 

1c) Pomiar pola powierzchni nerwu w badaniach USG i MRI koreluje z wynikiem 

badania klinicznego zarówno filamentem, jak i dyskryminacji dwupunktowej  

u pacjentów operowanych z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego. 

1d) Zarówno badanie MRI, jak i badanie USG jest metodą pozwalającą na ocenę 

morfologii nerwu obwodowego w odcinku proksymalnym oraz w miejscu poszerzenia, 

a uzyskiwane wyniki są porównywalne pomiędzy metodami. W odcinku dystalnym, 

gdzie nerw osiąga mniejsze rozmiary, badanie MRI wydaje się zawyżać uzyskiwane 

wyniki pomiarów pola powierzchni badanego nerwu. 

1e) Przyrost pola powierzchni nerwu jest istotnie wyższy u pacjentów leczonych  

z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego w badaniu USG i jest na granicy 

istotności w badaniu MRI. 

1f) Ocena ciągłości pęczków w badaniach USG i MRI istotnie koreluje z badaniem 

klinicznym filamentami Semmesa-Weinsteina u pacjentów leczonych  

z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego. Ocena ciągłości pęczków w badaniu 

USG istotnie koreluje z badaniem klinicznym dyskryminacji dwupunktowej u pacjentów 

leczonych z wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego. 

1g) U pacjentów leczonych z wykorzystaniem neurotuby nie udało się wykazać 

korelacji pomiędzy wynikami badania klinicznego a obrazem radiologicznym 

rekonstruowanego nerwu. 

1h) Nie udało się określić skutecznego modelu wyjaśniającego korelację pomiędzy 

badaniem ankietowym a morfologią badanych nerwów w obrazie radiologicznym. 
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2a) Nie stwierdza się istotnych różnic pomiędzy poziomem FA, AD, RD oraz MD  

w miejscu największego poszerzenia nerwu i proksymalnym odcinkiem 

referencyjnym.  

2b) Poziom FA w obrębie nerwu rekonstruowanego jest istotnie niższy zarówno  

w miejscu zespolenia, jak i na odcinkach referencyjnych 3 cm proksymalnie i dystalnie 

w porównaniu z wyliczanym prawidłowym FA, co pokazuje, że zmiany w obrębie nerwu 

po zabiegu rekonstrukcyjnym zachodzą na znacznie większym obszarze niż tylko 

miejsce zespolenia. 

2c) Subiektywna ocena pacjenta w ankiecie MHQ również nie koreluje z badaniem 

klinicznym filamentami Semmesa – Weinsteina. 

2d) Występują istotne różnice pomiędzy poziomem FA, AD, RD oraz MD w miejscu 

poszerzenia nerwu oraz na odcinku proksymalnym w porównaniu z odcinkiem 

dystalnym nerwu. 

2e) Nie udało się określić skutecznego modelu wyjaśniającego korelację pomiędzy 

badaniem ankietowym a parametrami uzyskiwanymi w badaniu dyfuzji w MRI. 

  

3) Wykazano istotne różnice w uzyskiwanych parametrach dyfuzji pomiędzy grupą 

badanych pacjentów a zdrowymi ochotnikami. FA w grupie badanej jest istotnie niższe, 

natomiast RD istotnie wyższe w porównaniu z grupą kontrolną, co jednoznacznie 

wskazuje na odmienności w dyfuzji w nerwach rekonstruowanych. 
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Streszczenie 

Wstęp: Urazy nerwów obwodowych stanowią istotne wyzwanie terapeutyczne nie 

tylko z powodu wymagającej techniki mikrochirurgicznej, ale również ze względu na 

brak ustalonych wytycznych monitorowania wyników rekonstrukcyjnych. Dynamiczny 

rozwój nowoczesnych technik obrazowania takich jak wysokorozdzielcza 

ultrasonografia oraz badanie tensora dyfuzji w rezonansie magnetycznym stosowane 

już w ocenie PNS mogą stanowić przydatne narzędzia w obserwacji nerwu po zabiegu 

rekonstrukcyjnym.  

Cel pracy: Ocena obrazów radiologicznych obwodowego układu nerwowego i ich 

korelacja z wynikami czucia u pacjentów po zabiegach rekonstrukcyjnych w zakresie 

PNS.  

Materiał i metody: Do badania zostało włączonych 39 pacjentów (35 mężczyzn i 4 

kobiety) po zabiegach rekonstrukcyjnych w zakresie nerwu pośrodkowego lub 

łokciowego na poziomie przedramienia. Protokół badania obejmował badanie kliniczne 

filamentami Semmesa – Weinsteina, badanie dyskryminacji dwupunktowej, 

uzupełnienie ankiety Michigan Hand Outcomes Questionnaire oraz badanie USG i MRI 

okolicy rekonstruowanego nerwu.  

Wyniki 

W uzyskanych wynikach stwierdzono poszerzanie się nerwu w miejscu zespolenia. 

Zarówno badanie MRI, jak i badanie USG jest metodą pozwalającą na ocenę 

morfologii nerwu obwodowego w odcinku proksymalnym oraz w miejscu poszerzenia, 

a uzyskiwane wyniki są porównywalne pomiędzy metodami. W odcinku dystalnym, 

gdzie nerw osiąga mniejsze rozmiary, badanie MRI wydaje się zawyżać uzyskiwane 

wyniki pomiarów pola powierzchni badanego nerwu. Stwierdzono korelacje pomiaru 

pola powierzchni nerwu w badaniach USG i MRI z wynikami badania klinicznego 

zarówno filamentem, jak i dyskryminacji dwupunktowej u pacjentów operowanych z 

wykorzystaniem przeszczepu nerwu własnego. U pacjentów leczonych z 

wykorzystaniem neurotuby nie udało się wykazać korelacji pomiędzy wynikami 

badania klinicznego a obrazem radiologicznym rekonstruowanego nerwu. Zmiany w 

parametrach dyfuzji takich jak FA, AD, RD, MD zachodzą na całym obszarze objętym 

badaniem w doktoracie i istotnie różnią się od wyników uzyskanych w grupie 

kontrolnej. 
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Abstract 

Introduction: Peripheral nerve injuries present a significant therapeutic challenge not 

only due to the demanding microsurgical techniques involved but also because of the 

lack of established guidelines for monitoring reconstructive outcomes. The dynamic 

development of modern imaging techniques such as high-resolution ultrasound and 

diffusion tensor imaging in magnetic resonance, already applied in PNS assessment, 

can serve as useful tools in observing nerves after reconstructive procedures.  

Aim of the study: Evaluation of radiological images of the peripheral nervous system 

and their correlation with sensory outcomes in patients after reconstructive procedures 

involving the PNS. 

Materials and methods: The study included 39 patients (35 males and 4 females) 

who underwent reconstructive procedures on the median or ulnar nerve at the forearm. 

The study protocol included clinical examination using Semmes-Weinstein 

monofilaments, two-point discrimination, Michigan Hand Outcomes Questionnaire, 

ultrasound and MRI examinations of the reconstructed nerve region.  

Results: The obtained results revealed nerve expansion on the anastomosis site. Both 

MRI and US are suitable for assessing the peripheral nerve morphology in the proximal 

segment and expansion site, with comparable outcomes between the two methods. In 

the distal segment, where the nerve reaches smaller dimensions, MRI appears to 

overestimate the measurement results of the nerve cross-section surface area in 

comparison to US measurements. Correlations were observed between nerve surface 

area measurements in US, MRI, and clinical examination results using both 

monofilament and two-point discrimination testing in patients operated with autologous 

nerve grafts. In patients treated with nerve conduits no correlation was found between 

clinical examination results and radiological images of the reconstructed area. 

Changes in diffusion parameters such as FA, AD, RD, MD occur throughout the 

studied area in the research and significantly differ from the results obtained in the 

control group. 
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Rycina 21. Rozkład pomiarów FA w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną - 
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Rycina 22. Rozkład pomiarów AD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną 

- nerw pośrodkowy. 

Rycina 23. Rozkład pomiarów AD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną 

- nerw łokciowy. 
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Rycina 25. Rozkład pomiarów RD w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną 
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Rycina 28. Graficzne przedstawienie modelu wyjaśniającego. 

Rycina 29. Korelacja między FA na odcinku proksymalnym, a wynikiem "Pain" MHQ. 

Rycina 30. Korelacja między wiekiem, a wynikiem "Activities of daily living" MHQ. 

Rycina 31. Wyniki ankiety MHQ w odniesieniu do wyników badania klinicznego. 

Rycina 32. Wyniki ankiety MHQ w odniesieniu do wyników badania klinicznego. 

Rycina 33. Porównanie wyniku badania filamentami Semmesa-Weinsteina z 

wynikami badania dyskryminacji dwupunktowej. 

Rycina 34. Wyniki badania klinicznego w odniesieniu do poszczególnych nerwów. 

Rycina 35. Rozkład wyników badania klinicznego w odniesieniu do pomiarów pola 

powierzchni nerwu w USG. 

Rycina 36. Rozkład wyników badania klinicznego w odniesieniu do pomiarów pola 

powierzchni nerwu w USG - bez obserwacji 15 i 34. 
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