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Аннотация: Синдром запястного канала — это заболевание, при котором происходит 

сдавление нерва, проходящего через узкий костно-связочный канал в области запястья, что 

приводит к боли, онемению и снижению чувствительности в кисти и пальцах. Данный 

синдром является наиболее распространённой формой туннельной невропатии и 

представляет собой значимую медико-социальную проблему вследствие высокой 

распространённости, хронического течения и влияния на повседневную активность и 

трудоспособность пациентов. Несмотря на клиническую однородность проявлений, 

синдром запястного канала развивается при широком спектре локальных и системных 

заболеваний, что отражает его патогенетическую неоднородность. В статье представлен 

аналитический обзор современных представлений о патогенезе синдрома запястного канала 

с акцентом на различные патогенетические пути его формирования в зависимости от 

исходной патологии. Рассмотрены анатомо-функциональные предпосылки компрессии 

срединного нерва и универсальный финальный компрессионно-ишемический механизм 

развития нейропатии. Подчёркнута значимость комплексного клинико-инструментального 

подхода к диагностике, а также необходимость индивидуализированной, патогенетически 

ориентированной профилактики и лечения, направленных на коррекцию основного 

заболевания и снижение риска прогрессирования компрессионной невропатии. 

Ключевые слова: синдром запястного канала, срединный нерв, туннельные невропатии, 

кисть, декомпрессия, повторяющиеся физические нагрузки, гормональные факторы, 

факторы риска. 

 
 

 

Введение. Синдром запястного канала (СЗК), так же известный, как синдром карпального канала, 
симптоматическая компрессионная нейропатия срединного нерва на уровне запястья, в основе которой лежит 
повышение давления в карпальном канале и снижение функции нерва[1,2] 

Среди всех туннельных нейропатий синдром карпального канала занимает первое место по частоте 
встречаемости, составляя от 50 до 90 % случаев.[3,7,16,17] Частота встречаемости синдрома карпального канала 
в популяции составляет примерно 150–300 случаев на 100 000 человек.[3] Согласно данным Mumenthaler 
(1990), из 5938 пациентов с нетравматическими поражениями периферических нервов у 4051 был выявлен 
синдром запястного канала.[6] Кроме этого в статье авторов Агасаров Л.Г и Чузавкова Е.А, опубликованной в 
Российском медицинском журнале отмечается, что максимальная заболеваемость синдромом запястного канала 
наблюдается в возрасте 40–60 лет, однако патология нередко встречается и в более молодом возрасте: примерно 
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у 10 % пациентов она выявляется до 31 года. Вероятность развития заболевания в течение жизни составляет 
около 10 %, при этом ежегодный риск для взрослого населения оценивается в 0,1–0,3 %. В популяции в целом 

распространённость синдрома запястного канала достигает 1,5–3 %, а среди отдельных групп повышенного 
риска может возрастать до 5 %.[8]  

Пожалуй особое внимание стоит обратить на этиологию и патогенез СЗК, одной из главенствующих причин 
которого является технический прогресс в использовании компьютеров. Движение кистью при работе с 
компьютерной мышью и клавиатурой, а именно разгибание кисти на 20 градусов и более по отношению к 
предплечью, является прямым показателем механического повреждения структур запястного канала, о чем 
свидетельствуют исследования Liu at el[5,9] Кроме того, согласно руководству для врачей «Болезни нервной 
системы» Н. Н. Яхно, Д. Р. Штульманаразвитие синдрома возможно при микседеме, акромегалии, сахарном 
диабете, в периоды менопаузы, беременности и лактации, а также на фоне приема пероральных 
контрацептивов. К числу предрасполагающих состояний относятся мукополисахаридоз, ожирение, травмы 

предплечья и кисти, тендосиновит и ревматоидный артрит. Ущемлению срединного нерва способствует его 
утолщение при амилоидозе, лепре и синдроме Гийена—Барре. Существенную роль играет врожденная узость 
запястного канала, выявляемая при компьютерной томографии кисти, что может объяснять более высокую 
распространенность заболевания среди женщин, у которых размеры канала в норме меньше.[6]  

  

Этиология и патогенез в зависимости от первичной патологии  

  

1.Этиология связанная с повторяющимися физическими нагрузками на кисть 

Многочисленные исследования показывают , что частые однотипные движения запястья , особенно в сочетании 
с силовой нагрузкой и экстремальными положениями кисти приводят к повышению внутриканального 
давления и микротравматизации сухожильных структур.[11,26,28] В ответ на хроническую механическую 
перегрузку развивается асептическое воспаление синовиальных оболочек сухожилий сгибателей , 

сопровождающееся их утолщением и интерстициальным отеком , что способствует уменьшению объема 
карпального канала.[27,28] Повышение давления в замкнутом пространстве запястного канала приводит к 
компрессии срединного нерва , нарушению эндоневрального кровотока и развитию ишемии.[25,28] Длительное 
воздействие данных факторов способствует демиелинизации нервных волокон и формированию хронической 
компрессионной нейропатии.[26,28] Таким образом , при повторяющихся физических нагрузках синдром 
запястного канала формируется по микротравматическому механизму , в основе которого лежит сочетание 
механической компрессии и ишемического повреждения срединного нерва. [25,27,28] 

 

2.Этиология и патогенез синдрома запястного канала, связанного с женским полом и гормональными 
состояниями.  

Синдром запястного канала достоверно чаще встречается у женщин , чем у мужчин , что указывает на 
значимую роль половых и гормональных факторов в его развитии [28,13]. Во время беременности 
гормональные сдвиги и задержка жидкости усиливают внутритканевой отёк , повышая давление в запястном 
канале и вызывая компрессию срединного нерва , особенно в третьем триместре [27,12]. В период 
постменопаузы снижение уровня эстрогенов сопровождается нарушением микроциркуляции и трофики 

соединительной ткани , что может способствовать прогрессированию хронической компрессионной нейропатии 
[12,11]. Таким образом , у женщин синдром запястного канала формируется как многофакторная вторичная 
патология , в основе которой лежит , сочетание гормонально обусловленного отёка , структурных изменений 
соединительной ткани и компрессии срединного нерва [27,29,13].  

 

3.Этиология и патогенез синдрома запястного канала связанного с ожирением.  

Эпидемиологические исследования и мета-анализы показали , что увеличение индекса массы тела 
ассоциировано с пропорциональным ростом риска развития синдрома запястного канала , что подчеркивает 
дозозависимую связь между ожирением и компрессией срединного нерва [12]. Патогенетические механизмы 
синдрома запястного канала при ожирении включают повышение давления внутри карпального канала 
вследствие отложения жировой ткани , а также системное хроническое низкоинтенсивное воспаление , 
способствующее периневральному отеку и нарушению микроциркуляции [10,14]. Дополнительную роль играют 
метаболические нарушения , связанные с ожирением , включая инсулинорезистентность, которые могут 
ухудшать нейротрофику и повышать уязвимость срединного нерва к компрессионному повреждению [10,15]. 

Таким образом , ожирение следует рассматривать как независимый этиологический и патогенетический фактор 
синдрома запястного канала , реализующий свое воздействие через сочетание механических , воспалительных и 
метаболических механизмов [12,10,15]. 
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4.Этиология и патогенез синдрома запястного канала связанного с сахарным диабетом.  

Сахарный диабет рассматривается как важный фактор риска развития синдрома запястного канала, поскольку 
он ассоциируется с повышенной частотой его возникновения по сравнению с лицами без СД [20,23]. 
Метa‑анализ 36 исследований показал, что как при сахарном диабете 1‑го, так и 2‑го типа риск развития 
синдрома запястного канала увеличивается почти вдвое (соотношение шансов около 1,7–1,9), что 
свидетельствует о значительной связи между диабетом и компрессионной нейропатией срединного нерва. В 

механизме патогенеза предполагается, что гипергликемия индуцирует нарушения микроциркуляции и 
метаболические изменения, такие как образование конечных продуктов гликации и повышение экспрессии 
сосудистого эндотелиального фактора роста (VEGF), что усугубляет ишемию и дегенерацию нервных волокон 
и делает срединный нерв более уязвимым к компрессии внутри карпального канала [21]. Таким образом, 
сахарный диабет способствует развитию синдрома запястного канала через сочетание метаболических, 
микрососудистых и нейротоксических механизмов, приводящих к повышенной восприимчивости срединного 
нерва к компрессии [20,23,21]. 

 

Клиника  

Синдром запястного канала клинически проявляется болью, онемением и парестезиями в зоне иннервации 
срединного нерва, преимущественно в I–III и лучевой половине IV пальца, с усилением симптомов в ночное 
время и при повторяющихся движениях кисти [5]. Срединный нерв относится к смешанным нервам и содержит 
двигательные, чувствительные и вегетативные волокна, что обусловливает сочетанное нарушение 
чувствительной и двигательной функции кисти при его поражении [5]. Наиболее часто пациенты предъявляют 

жалобы на ноющие боли в области лучевой половины ладони и первых трёх пальцев кисти, нередко 
возникающие в ночное время и уменьшающиеся после активных движений или встряхивания кисти [5]. По 
мере прогрессирования заболевания в клинической картине могут отмечаться снижение силы хвата, нарушение 
тонкой моторики и атрофия мышц тенара, особенно при длительном течении синдрома и у пациентов с 
сопутствующими системными заболеваниями [23]. У лиц с ожирением и сахарным диабетом клинические 
проявления синдрома запястного канала, как правило, более выражены и характеризуются тенденцией к 
прогрессированию, что связывают с метаболическими и микроциркуляторными нарушениями [10,16]. 

Диагностика 

Многообразие патогенетических вариантов синдрома запястного канала (СЗК) нередко затрудняет его 
своевременную диагностику. В клинической практике заболевание часто ошибочно интерпретируется как 
шейная радикулопатия, артроз суставов кисти, неврастения, синдром передней лестничной мышцы и другие 
состояния, что приводит к назначению неадекватной терапии и прогрессированию патологического процесса. 
На этапе первичного клинического обследования важную роль играют специфические провокационные тесты, 

направленные на выявление компрессии срединного нерва. К наиболее распространённым относятся симптом 
Тинеля, при котором перкуссия в проекции срединного нерва вызывает иррадиацию и парестезии в пальцах 
кисти, и проба Фалена, характеризующаяся появлением парестезий при сгибании кистей в лучезапястных 
суставах в течение 60 секунд. Диагностическое значение имеют также тест Гиллета, элевационная проба и 
оппозиционная проба, выявляющая слабость мышц тенара. Отдельного внимания заслуживает симптом 
«встряхивания» кисти, при котором пациенты отмечают уменьшение болей и онемения после активных 
движений рукой; его чувствительность и специфичность составляют 95,9% и 93,2% соответственно [3]. 

Дополнительно используется проба Голобородько, основанная на кратковременном натяжении поперечной 
связки запястья с временным уменьшением выраженности симптомов компрессии срединного нерва. С целью 
визуализации анатомических изменений в области карпального канала применяется ультразвуковое 
исследование. К основным ультразвуковым признакам СЗК относят утолщение срединного нерва 
проксимальнее канала, его уплощение или уменьшение толщины в дистальном отделе, снижение эхогенности 
нерва до входа в канал, а также утолщение и повышение эхогенности удерживателя сгибателей. По данным 
метаанализа, чувствительность и специфичность ультразвуковой диагностики при СЗК составляют 77,6% и 

86,8% соответственно [5]. Для инструментального подтверждения диагноза в клинической практике широко 
используется электронейромиография (ЭНМГ), чувствительность которой составляет 49–84%, а специфичность 
— 95–99%. Вместе с тем у части пациентов с клинически подтверждённым СЗК нарушения функции 
срединного нерва по данным ЭНМГ могут отсутствовать, либо выявляемые изменения не коррелируют с 
выраженностью клинической симптоматики. В связи с этим постановка окончательного диагноза и оценка 
прогноза заболевания должны основываться на комплексном анализе клинических данных и результатов ЭНМГ 
[19]. Магнитно-резонансная томография лучезапястного сустава применяется преимущественно при атипичной 
клинической картине, для исключения вторичных причин СЗК, дифференциальной диагностики объёмных 

образований, а также при сохранении симптомов после неэффективного оперативного лечения. Метод 
позволяет визуализировать срединный нерв, передний межкостный нерв, иннервируемые ими мышцы и 
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связочный аппарат запястья [2]. 

Лечение 

Тактика лечения синдрома запястного канала (СЗК) определяется выраженностью клинической симптоматики, 
длительностью заболевания и наличием сопутствующих состояний и включает как консервативные, так и 
хирургические подходы. При лёгких и умеренных формах заболевания, особенно на ранних этапах, 
преимущественно применяется консервативное лечение, основанное на иммобилизации кисти в функционально 
выгодном положении, снижении повторяющихся нагрузок, назначении нестероидных противовоспалительных 

препаратов, использовании физиотерапевтических методов, а также локальном введении 
глюкокортикостероидов с целью уменьшения выраженности компрессии срединного нерва и клинических 
проявлений заболевания [1,2,5,8]. Наибольшая эффективность консервативных мероприятий отмечается при 
непродолжительном анамнезе и отсутствии стойких двигательных нарушений [3,6]. При прогрессировании 
симптомов, формировании стойкого болевого синдрома, снижении силы хвата, развитии атрофии мышц тенара 
или отсутствии эффекта от проводимой консервативной терапии показано хирургическое лечение, 
направленное на декомпрессию срединного нерва путём рассечения поперечной связки запястья. Оперативное 

вмешательство рассматривается как патогенетически обоснованный метод лечения, позволяющий добиться 
стабильного клинического улучшения у большинства пациентов [1,3,5]. Выбор лечебной тактики должен быть 
индивидуализированным и основываться на комплексной оценке клинических и инструментальных данных, 
включая результаты функциональных шкал и опросников, отражающих степень нарушения функции кисти и 
качество жизни пациентов [7]. 

Профилактика  

Профилактика синдрома запястного канала включает модификацию профессиональной деятельности, снижение 
повторяющихся нагрузок на кисть, эргономическую коррекцию рабочего места и регулярные перерывы в 
работе [5] У пациентов с избыточной массой тела и сахарным диабетом профилактические мероприятия 
должны быть направлены на контроль массы тела и компенсацию основного заболевания, поскольку эти 
факторы достоверно повышают риск развития синдрома запястного канала [10,16]. У пациентов с 
эндокринными и системными заболеваниями, включая гипотиреоз, ревматоидный артрит и акромегалию, 

профилактика CTS должна учитывать активность основного заболевания и необходимость его адекватной 
медикаментозной коррекции [22,23,24].  

Заключение  

Синдром запястного канала представляет собой клинически единый вариант компрессионной невропатии 
срединного нерва, формирование которого, однако, обусловлено гетерогенными этиологическими и 

патогенетическими механизмами. Проведённый анализ литературных данных демонстрирует, что при сходстве 
клинических проявлений ведущие звенья патогенеза могут существенно различаться — от механико-
воспалительной микротравматизации структур карпального канала при повторяющихся физических нагрузках 
до гормонально обусловленного интерстициального отёка, метаболических и микроциркуляторных нарушений 
при ожирении и сахарном диабете, а также воспалительных, инфильтративных и накопительных процессов при 
системных и эндокринных заболеваниях. Несмотря на многообразие первичных патогенетических факторов, 
общим финальным этапом развития синдрома запястного канала во всех рассмотренных случаях является 
повышение внутриканального давления с последующей компрессией и ишемией срединного нерва. Вместе с 

тем различия в исходных механизмах определяют особенности клинического течения, скорость 
прогрессирования заболевания, степень выраженности неврологических нарушений и потенциальную 
обратимость патологического процесса. В частности, функциональные и отёчные изменения, характерные для 
гормональных состояний и перегрузочных факторов, в ряде случаев носят транзиторный характер, тогда как 
метаболические, воспалительные и накопительные процессы чаще ассоциированы с хроническим и 
прогрессирующим течением синдрома. Полученные данные подчёркивают необходимость учёта 
патогенетической неоднородности синдрома запястного канала при интерпретации клинических проявлений и 

выборе диагностической и лечебной тактики. Понимание роли исходной патологии позволяет обосновать 
дифференцированный, патогенетически ориентированный подход к профилактике и лечению, включающий 
модификацию профессиональных нагрузок, коррекцию метаболических и эндокринных нарушений, а также 
своевременную терапию воспалительных и системных заболеваний. Реализация такого подхода может 
способствовать снижению риска развития синдрома запястного канала, замедлению его прогрессирования и 

улучшению клинических исходов. 
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