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Причины первичной (идиопатической) компрессии срединного нерва в карпальном канале не известны. 
Существует мнение о возможной компрессии срединного нерва в анатомически суженном просвете карпаль-
ного канала, стенки которого имеют в поперечном сечении форму лука: «дуга лука»: латерально канал огра-
ничен лучевым возвышением запястья, образованным бугорками ладьевидной кости и трапеции, а медиально – 
локтевым возвышением запястья, состоящим из гороховидной кости и крючка крючковидной кости. «Тетива 
лука» – карпальная связка. Для изучения морфометрических параметров просвета карпального канала было 
отобрано восемь пациентов в возрасте 42–78 лет с диагностированной первичной компрессией срединного 
нерва со II стадией по R. Szabo (1992). Пациентам была выполнена дооперационная магнитно-резонансная 
томография (МРТ) карпального канала с последующим измерением площади поперечных срезов (см2) канала 
на трех уровнях: входа, центральной части и выхода из канала. Забранные интраоперационно фрагменты кар-
пальной связки были подвергнуты гистологическому и иммунногистохимическому исследованию. При про-
ведении МРТ у всех пациентов площадь поперечного сечения карпального канала на уровне входа составила 
(1,56 ± 0,02) см2, в центральной части (1,58 ± 0,01) см2, а на уровне выхода (1,59 ± 0,01) см2. Данные значения 
не превышают показателей анатомической нормы. Патогистологические изменения фибриллярного аппарата 
в карпальной связке не приводили к ее укорочению. Полученные данные позволяют заключить, что при пер-
вичной компрессии срединного нерва отсутствует сужение просвета карпального канала, а значит и внешняя 
компрессия нерва на всех его трех уровнях. Развитие первичной компрессии срединного нерва в пределах 
карпального канала, возможно, связано с внутренней компрессией окружающими нерв анатомическими  
образованиями либо развитием интраневрального отека в самом нерве. 

Ключевые слова: синдром запястного канала, синдром карпального канала, срединный нерв, декомпрессия, 
кисть. 

Causes for primary (idiopathic) compression of median nerve in the carpal tunnel are unknown. There is an 
idea of possible compression of median nerve in an anatomically narrowed lumen of carpal tunnel, whose walls have 
a bow shape in the cross section. The bow arc is bounded laterally by the radial eminence of wrist formed by tuber-
cles of scaphoid bone and trapezium and medially by the ulnar eminence of wrist consisting of pisiform bone and 
hamulus of hamate bone. The bow string is the carpal ligament. To study morphometric parameters of carpal tunnel 
lumen, we have selected eight patients with diagnosed primary compression of median nerve aged 42–78 with the II 
stage by R. Szabo (1992). The patients have received preoperative magnetic-resonance imaging of the carpal tunnel 
with the following measurement of cross-section area of tunnel lumen in cm2 at three levels: entrance, central part, 
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and exit from the carpal tunnel. Intraoperatively collected fragments of carpal ligament were subjected to histologi-
cal and immunohystological analysis. During the magnetic-resonance imaging, in all the patients the cross-sectional 
area of the carpal tunnel was (1.56 ± 0.02) cm2 at the entrance, (1.58 ± 0.01) cm2 in the central part, and 
(1.59 ± 0.01) cm2 at the exit. These values did not exceed the anatomical norm. Pathohistological changes of the 
fibrillary apparatus in the carpal ligament did not lead to its shortening. The data obtained suggest that at the pri-
mary compression of median nerve there is no narrowing of carpal tunnel lumen, and so the external compression of 
nerve at its three levels is lacking. Development of primary compression of median nerve within the carpal tunnel is 
likely associated with the internal compression by anatomical formations surrounding the nerve or by development 
of intraneural edema in the nerve itself. 

Keywords: carpal tunnel syndrome, median nerve, decompression, palm. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Синдром карпального канала (СКК), или син-
дром запястного канала, – симптоматическая 
компрессионная нейропатия срединного нерва на 
уровне запястья, в основе которой лежит повы-
шение внутрипросветного давления в карпальном 
канале с нарушением функции проходящего в нем 
срединного нерва [1]. По данным R.A. Werner и 
M. Andary (2002), в норме давление внутри кар-
пального канала варьирует от 2 до 31 мм рт. ст. 
При СКК давление повышается от 32 до 
110 мм рт. ст. в зависимости от положения запя-
стья: может увеличиваться в 8 раз при сгибании 
и в 10 раз – при разгибании запястья, что являет-
ся физиологической основой для проведения 
провокационного теста Phalen [2]. В Междуна-
родной классификации болезней X пересмотра 
СКК относится к VI классу (болезни нервной 
системы) и имеет собственную кодировку – 
G56.0. Является самым распространенным 
туннельным синдромом верхней конечности.  
По данным Центра по контролю заболеваемо-
сти США, от 3 до 6% взрослого населения  
этой страны (при численности населения более 
308 млн человек) страдают компрессионной 
нейропатией срединного нерва в области запя-
стного канала [3, 4]. В исследовании, прове-
денном A. Dale (2013), было выявлено наличие 
симптомов компрессии срединного нерва у 8% 
работающего населения США, занятого в про-
мышленности, при общем числе работающего 
населения 156 063 800 человек. [5, 6]. 

Клинические проявления компрессии сре-
динного нерва в области запястья впервые 
описал James B. Paget (Лондон) в 1854 г. [7]. 
Его первым пациентом был мужчина, который 
жаловался на боль и онемение пальцев кисти 
после травмы в области запястья. 

Развитие СКК связано с последствиями 
травм и повреждений структур, формирующих 
карпальный канал. Неврологи выделяют два 
вида компрессионных невропатий срединного 
нерва в карпальном канале: первичную (идио-

патическую) и вторичную. Этиология и патоге-
нез первичных нейропатий неизвестны. Вторич-
ная компрессия срединного нерва обусловлена 
изменением геометрии просвета канала и вызвана 
следующими причинами: 

1) аномалиями формы и позиции костей  
запястья в результате вывихов или подвывихов 
запястного сустава [8, 9]; 

2) аномалиями геометрии дистального эпи-
физа лучевой кости: последствия переломов, не-
правильной консолидации, установки пластин 
[10, 11]; 

3) аномалиями конфигурации суставов: арт-
роз, артрит, ризартроз, синовит [12–17]; 

4) акромегалией [18]. 
Кроме того, вторичная компрессия средин-

ного нерва в карпальном канале может быть 
обусловлена изменением содержимого канала: 

1) гипертрофией оболочек сухожилий сгиба-
телей; 

2) теносиновитом при ревматоидном артрите, 
системной красной волчанке или инфекционном 
процессе [13]; 

3) метаболическим теносиновитом при са-
харном диабете, первичном и вторичном амилои-
дозе (последствия хронического гемодиализа  
с депозитами бета-2-микроглобулинов), хондро-
кальцинозе [19–22]; 

4) нарушениями распределения жидкости: 
III триместр беременности, гипотиреоидизм, 
хроническая почечная недостаточность [20–25]; 

5) аномальными мышечными вариациями: 
глубокая длинная ладонная мышца, интратун-
нельное расположение брюшек поверхностного 
сгибателя пальцев, проксимальное расположе-
ние мышечных брюшек червеобразных мышц  
[8, 26, 27]; 

6) гипертрофией артерии срединного нерва 
[28]; 

7) интратуннельными опухолями: липомы, 
ганглионы, саркомы, невриномы; 

8) гематомой: последствие травмы, антикоа-
гулянтной терапии, гемофилии [29–31]; 

9) ожирением [32]. 
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В современной практике все чаще встречается 
идиопатический (первичный) синдром, обуслов-
ленный резким утолщением ствола срединного 
нерва с его компрессией в просвете карпального 
канала.  

Цель исследования: изучить клиническую 
анатомию карпального канала при первичной 
компрессионной нейропатии срединного нерва. 

Задачи исследования: 
1) дать морфометрическую оценку просвета 

карпального канала у пациентов с первичной 
компрессионной нейропатией срединного нерва;  

2) изучить патоморфологию карпальной связ-
ки у пациентов с первичной компрессионной 
нейропатией срединного нерва. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В исследовании приняли участие восемь па-
циентов с первичной компрессией срединного 
нерва II стадии по R. Szabo (1992) с наличием 
постоянных болезненных парестезий. Возраст 
пациентов – от 42 до 78 лет. 

Для первичной диагностики СКК применяли 
провокационные пробы Тинеля, Фалена, Дюр-
кана. Для верификации диагноза выполняли 
электронейрографию срединного нерва в кар-
пальном канале, диагностическими критериями 
считали: 1) увеличение резидуальной латентно-
сти при исследовании скорости распростране-
ния моторного возбуждения (СРВ моторная) по 
срединному нерву более 1,8 мс; 2) снижение 
скорости распространения сенсорного возбуж-
дения (СРВ сенсорная) на уровне запястья ме-
нее 60 м/с; 3) увеличение разницы пиковых ла-
тентностей на 0,5 мс и более при исследовании 
СРВ сенсорной по срединному и локтевому  
нервам с расстоянием между стимулирующим и 
регистрирующим электродами, равным 8 см.  
Для определения морфометрических параметров 
просвета карпального канала всем пациентам 
выполняли серию магнитно-резонансных томо-
грамм кисти взвешенных по Т1 и Т2 в трех про-
екциях с жироподавлением с определением вели-
чины площади поперечного сечения канала (в см2) 
с помощью пакета программ RadiAnt DICOM 
Viewer для Windows. 

Исследование проводили на магнитно-резо-
нансном томографе Philips Intera Achieva (Ни-
дерланды) с напряженностью магнитного поля 
1,5 Тл. Измерения площадей просвета карпаль-
ного канала обследованных пациентов проводи-
ли на трех уровнях поперечных срезов: вход в 
канал на уровне проксмального ряда костей за-
пястья, центральная часть – на уровне ладьевид-
ной кости и трапеции на лучевой стороне и 
крючка крючковидной кости с локтевой сторо-
ны, выхода – на уровне дистального ряда костей 

запястья. Контролем служили данные измерений 
площадей поперечного сечения карпального ка-
нала, полученные на 40 запястных каналах све-
жих нефиксированных трупов взрослых людей: 
площадь поперечного сечения у них составила 
(1,68 ± 0,33) см2 [34]. 

Все пациенты были прооперированы откры-
тым способом в условиях стационара АНО 
«НИИ микрохирургии» (г. Томск). Интраопе-
рационно забирали фрагмент карпальной связки 
размером 0,5 × 0,5 см для гистологического и 
иммунногистохимического анализа. Материал 
для исследования фиксировали в 10%-м формали-
не и заливали в парафин. Гистологические срезы 
толщиной 5 мкм окрашивали гематоксилином и 
эозином, а также пикрофуксином по Ван-Гизону. 
Для определения фенотипа клеток, инфильтри-
рующих соединительную ткань, использовали 
метод иммуногистохимической окраски: гото-
вили срезы ткани толщиной 5 мкм на стеклах  
с поли-L-лизиновым покрытием (PolysineSlides, 
Thermo, США). Демаскировку антигенов про-
водили в ЭДТА-буфере (Dako, Дания) в модуле 
PT-LINK (Dako, Дания). Эндогенную перокси-
дазную активность блокировали с помощью Per-
oxidase blocking reagent (Dako, Дания). При  
исследовании применяли антитела фирмы Dako 
к CD3 (поликлональные, RTU, кроличьи), к 
CD68 (клон PG-M1, RTU, мышиные), к CD20 
(клон L26, разведение 1 : 300, мышиные), к SMA 
(клон 1А4, RTU, мышиные). Оценку результа-
тов реакции проводили с помощью световой 
микроскопии (CarlZeiss, Германия). Подсчиты-
вали процент соответствующих клеток в воспа-
лительном инфильтрате. 

Полученные данные измерений площади по-
перечного сечения карпального канала на трех 
уровнях подвергали статистической обработке с 
помощью пакета программ SPSS 17.0 с расчетом 
среднего арифметического значения M и сред-
неквадратичного отклонения SD. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

В мелких биоптатах карпальной связки часть 
пучков коллагеновых волокон расположена па-
раллельно, часть срезана тангенциально, часть 
механически деформирована при осуществлении 
биопсии. Между пучками коллагеновых волокон 
располагаются относительно равномерно фибро-
циты (тендоциты). Коллагеновые волокна сухо-
жилий фуксинофильны. Между пучками коллаге-
новых волокон расположена островками рыхлая 
неоформленная соединительная ткань. Во фраг-
ментах ткани сухожилий рыхлая соединительная 
ткань располагается тонкими прослойками между 
пучками коллагеновых волокон. Тонкие колла-
геновые волокна рыхлой соединительной ткани 
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при окраске по Ван-Гизону также фуксинофиль-
ны. В исследованных случаях островки рыхлой 
соединительной ткани близки по величине. В 
рыхлой соединительной ткани располагаются 
артериолы, перициты, небольшое количество 
фибробластов и мононуклеарных лимфоцитопо-
добных клеток. 

Во всех исследованных случаях обнаружены 
выраженные в разной степени морфологические 
изменения сосудов (рис. 1). В артериолах боль-
шинства случаев выявлено утолщение стенки  
сосудов. В одних случаях оно связано с проли-
ферацией гладкомышечных элементов, в других 
преобладают фиброзные изменения, в третьих – 
наблюдается комбинация пролиферации глад-
комышечных клеток и фиброз. Преобладают 
резко и умеренно выраженные изменения сосу-
дов. Во всех случаях наблюдались слабо выра-
женные изменения сосудов такого типа. В ре-
зультате просвет артериол был сужен в разной 
степени. В одном случае имел место просвет из-
мененной артериолы, в другом – просвет арте-

рии был закрыт организовавшимся тромбом 
(рис. 2). Ни в одном из наблюдений в стенках 
артериол не обнаруживалась воспалительная 
инфильтрация. В артериолах с утолщенными 
стенками и суженным просветом фиброзная 
ткань окрашена фуксином, отсутствуют участки, 
окрашенные пикриновой кислотой, что свиде-
тельствует об отсутствии в них признаков фиб-
риноидного набухания. 

В части случаев в периваскулярной соедини-
тельной ткани имеются единичные лимфоидные 
и фибробластоподобные элементы. С целью 
уточнения типов лимфоцитов, наличия гистио-
цитов/макрофагов и активированных фибробла-
стов (миофибробластов) использовали антитела 
к антигенам CD3, CD20, CD68 и SMA. Среди 
клеточных элементов в периваскулярной соеди-
нительной ткани отсутствовали CD20+ В лимфо-
циты и SMA+ миофибробласты. В ряде случаев 
среди клеток инфильтрата выявлялись немного-
численные CD3+ Т лимфоциты, реже – единич-
ные CD68+ гистиоциты/макрофаги (рис. 3).  

 

        
 а б 

        
 в г 
Рис. 1. Микроангиопатия с разной степенью пролиферации гладкомышечных элементов и выраженно-
стью фиброза в стенках артериол. Просвет артериол (показан стрелками) стенозирован от умеренной 
(а, г) до выраженной (б, в) степени. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×200 
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Рис. 2. Тромбоз артериолы. Окраска гематоксили-
ном и эозином. Ув. ×200. 

 

 
а 

 
б 

Рис. 3. Воспалительный инфильтрат в рыхлой  
неоформленной соединительной ткани среди во-
локон грубых коллагеновых волокон: CD3+ Т-
лимфоциты (а) и CD68+ гистиоциты/макрофаги 
(б). ИГХ-реакция. Ув. ×200 

Обнаруженные изменения не были связаны 
ни с длительностью (от нескольких месяцев до 
нескольких лет), ни с анамнезом заболевания 
(наличие травм, диабета или отсутствие указаний 
на предшествующее заболевание). 

При проведении магнитно-резонансной  
томографии обнаружено, что у всех пациентов 
площадь поперечного сечения карпального ка-
нала на уровне входа в канал составила менее 
1,6 см2 (рис. 4), в центральной части – менее 
1,6 см2 (рис. 5), на уровне выхода – не более 
1,7 см2 (рис. 6). Данные значения не превышают 
показателей анатомической нормы. Среднее 
значение показателя площади на входе в канал 
составило (1,56 ± 0,02) см2, в центральной части 
– (1,58 ± 0,01) см2, на выходе – (1,59 ± 0,01) см2 
(таблица). 

 
Рис. 4. Томограмма кисти на уровне входа в кар-
пальный канал. Пациентка Ш., 57 лет. Диагноз: ком-
прессионная нейропатия правого срединного нерва 
в карпальном канале, II стадия по Szabo (1992) 

 
Рис. 5. Томограмма кисти в центральной части кар-
пального канала. Пациентка Ш., 57 лет. Диагноз: 
компрессионная нейропатия правого срединного 
нерва в карпальном канале, II стадия по Szabo (1992) 
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Рис. 6. Томограмма кисти на уровне выхода из 
карпального канала. Пациентка П., 69 лет. Диаг-
ноз: компрессионная нейропатия правого средин-
ного нерва в карпальном канале, II стадия по Szabo 
(1992) 

 
Площадь поперечного сечения карпального 

канала на уровне входа,  
в центральной части и на уровне выхода 

Площадь, см2 

Пациент Пол на входе  
в карпаль-
ный канал 

в цен-
тральной 

части 

на выходе 
из карпаль-
ного канала

1 – С.,  
58 лет 

 
Жен 

 
1,516 

 
1,580 

 
1,584 

2 – В.,  
42 лет 

 
Жен 

 
1,543 

 
1,597 

 
1,600 

3 – Ш.,  
57 лет 

 
Жен 

 
1,565 

 
1,576 

 
1,590 

4 – С.,  
66 лет 

 
Муж 

 
1,572 

 
1,583 

 
1,585 

5 – Е.,  
56 лет 

 
Жен 

 
1,578 

 
1,582 

 
1,598 

6 – Б.,  
61 лет 

 
Жен 

 
1,555 

 
1,594 

 
1,604 

7 – Н.,  
74 лет 

 
Жен 

 
1,582 

 
1,590 

 
1,593 

8 – С.,  
78 лет 

 
Муж 

 
1,537 

 
1,586 

 
1,599 

 
При проведении магнитно-резонансной то-

мографии и расчета площади поперечного сече-
ния карпального канала у пациентов с первич-
ной компрессией срединного нерва обнаруже-
но, что полученные значения не превышали 

анатомические нормативы. Внешняя компрессия 
срединного нерва, т.е. механическая компрессия 
структурами, формирующими карпальный канал, 
отсутствует. Отсутствие признаков периваску-
лярного фиброза, как и миофибробластов (акти-
вированных фибробластов), позволяет полагать, 
что фиброз не является значимой причиной раз-
вития данной патологии. Наиболее выраженные 
изменения наблюдались в артериолах. Микро-
васкулоапатия (микроангиопатия) с достаточным 
постоянством встречалась в исследованных слу-
чаях. Выраженное стенозирование, а в некоторых 
случаях и обтурирующий тромбоз артериол, 
может вызывать значительные нарушения мик-
роциркуляции и ишемию тканей. Не исключено, 
что ишемия может отражаться и на состоянии 
срединного нерва. Более того, нельзя исключить, 
что подобная микроангиопатия могла разви-
ваться в сосудах периневрия. 

Слабо выраженную мононуклеарную ин-
фильтрацию в периваскулярной соединительной 
ткани с наличием CD3+ Т-лимфоцитов и еди-
ничных CD68+ гистиоцитов/макрофагов можно 
рассматривать как проявление иммунновоспа-
лительной реакции. Наличие среди клеточных 
элементов CD3+ Т-лимфоцитов свидетельствует 
о развитии адаптивного иммуногенеза на неиз-
вестные антигены. Не исключено, что и микро-
ангипатия и иммунновоспалительная инфильт-
рация являются патогенетически единым про-
цессом. 

Таким образом, внешняя механическая  
компрессия нерва структурами, формирующими 
карпальный канал, при первичной компресси-
онной нейропатии срединного нерва отсутст-
вует. 

ВЫВОДЫ 

1. На основании морфометрических пара-
метров (площадь поперечного сечения) кар-
пального канала у пациентов с первичной ком-
прессионной нейропатией срединного нерва не 
подтверждается мнение о сужении его просвета, 
как причине внешней (механической) компрес-
сии этого нерва. 

2. В карпальной связке развиваются явления 
микроангиопатии и иммунновоспалительной 
инфильтрации. 

 
Конфликт интересов. Авторы декларируют 

отсутствие явных и потенциальных конфликтов 
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