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ВВЕДЕНИЕ 

 

АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕМЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Компрессионные невропатии составляют значительную часть заболеваний 

периферической нервной системы, по разным источникам их частота составляет 

48-52% (Аверочкин А.И. 1995;  Жулев Н.М., 2  5; Попелянский Я.Ю., 2  5). 

Синдром запястного канала (СЗК), наиболее распространенная 

компрессионная невропатия верхних конечностей, составляет до 9 %  всех 

невропатий. (Aroori S, Spence RA., 2008; Ibrahim I. Et al., 2012). Заболеваемость 

СЗК составляет в среднем 276 случаев на 1   тыс. населения. Около 4-5% 

трудоспособного населения в возрасте от 4  до 6  лет страдают СЗК (Phalen GS., 

1966., Mondelli , 2002).Особенность компрессионных невропатий состоит в том, 

что они имеют прогрессируюший характер течения, резистентность к лечению и 

склонность к рецидивированию. Все вышеперечисленное приводит к нарушению 

бытовой и трудовой адаптации, что представляет собой серьезную медико-

социальную проблему (Белова А.Н..2  3; Fuller G.N., 2  3). 

К сожалению, в нашей стране  недостаточно хорошо развита диагностика 

СЗК, особенно на амбулаторном этапе, что  связано с низкой осведомленностью 

специалистов о  способах диагностики данного заболевания. Большинство 

специалистов отводят слишком большую роль дегенеративным изменениям 

шейного отдела позвоночника в формировании повреждений периферической 

нервной системы (Санадзе А.Г., 2  7). Из-за отсутствия своевременной 

диагностики и адекватного патогенетического лечения компрессионной 

невропатии срединного нерва, пациенты зачастую направляются в 

специализированные учреждения на поздних стадиях заболевания.  

Диагноз СЗК базируется на клинической картине и данных неврологического 

осмотра и зачастую не требует проведения дополнительных инструментальных 
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исследований. Повсюду широко используются специфические клинико-

диагностические тесты  и опросники для выявления СЗК (Nicola Massy-Westropp 

et al., 2000;  Hermiz SJ, Kalliainen LK. 2017).  В дополнение,  для подтверждения 

клинического диагноза могут быть проведены ЭНМГ верхних конечностей и 

ультразвуковое исследование срединных нервов (D’Arcy CA, McGee S. 2000;   

Deniz FE, et al., 2012). 

Способы лечения СЗК весьма ограничены. Эффективные консервативные 

методы лечения  - лечебная гимнастика, ограничение нагрузок на сустав, ношение 

полужесткого лучезапястного ортеза в ночное время в нейтральном положении 

кисти и инъекции кортикостероидов в просвет запястного канала (Walker WC, et 

al, 2000; Atroshi I, et al., 2013). Стоит заметить, что эти методы эффективны лишь 

на начальных этапах заболевания и для временного уменьшения симптомов (Ono 

S, et al., 2010;  Martin BI, et al.,2005). Часто назначаемые пациентам препараты 

групп НПВП, витаминов группы В, нейрометаболических препаратов не 

эффективны при СЗК. При хирургической декомпрессии срединного нерва на 

уровне запястья успешные результаты лечения отмечаются приблизительно в 75% 

случаев (Bland JDP., 2  7).  Тем не менее, многие специалисты избегают 

назначения хирургического лечения, отдавая предпочтение консервативным 

методам (Берзиныш Ю.Э. с соавт., 1989;  O’Connor D, et al., 2  3;  Piehl J.H., 

2003). 

На данный момент проблема своевременной диагностики  и назначения 

эффективного лечения пациентам с СЗК остается открытой. Отсутствуют 

исследования по анализу типичной врачебной практики при СЗК в нашей 

стране, требуют дальнейшего изучения отдаленные результаты хирургического 

лечения и предикторы его эффективности.  

Таким образом, актуально изучение типичной врачебной практики ведения 

пациентов с СЗК, целесообразно изучение эффективности и безопасности  

хирургического лечения с  длительным периодом наблюдения (до 1 года) и 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hermiz%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28654613
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalliainen%20LK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28654613
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последующего определения прогностических факторов неуспешных исходов 

оперативного лечения. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оптимизация диагностики и лечения у пациентов с синдромом запястного 

канала. 

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1.  Выяснить клинические особенности проявления синдрома запястного 

канала, его взаимосвязь с социально-демографическими, профессиональными, 

клиническими факторами риска. 

2. Провести анализ типичной врачебной практики ведения  пациентов с 

СЗК, которым проводилось хирургическое лечение.  

3.  Оценить ближайшие и отдаленные последствия хирургической 

декомпрессии срединного нерва. 

4. Провести сравнительную оценку эффективности и безопасности 

открытого и мини-инвазивного методов операции. 

5. Установить прогностические факторы неэффективных результатов 

хирургического лечения у пациентов с СЗК. 

НАУЧНАЯ НОВИЗНА 

Впервые в нашей стране проведен анализ типичной врачебной тактики 

ведения пациентов с синдромом запястного канала и выяснено, что большая часть 

данных пациентов наблюдаются с ошибочными диагнозами. Наиболее 

распространенными ошибочными диагнозами являются шейный остеохондроз и 

диабетическая полиневропатия. Выявлена низкая информированность 
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специалистов о методах диагностики и эффективных способах лечения синдрома 

запястного канала. Показано, что большинство пациентов получают 

нерациональное низкоэффективное лечение. 

Выяснено, что хирургическая декомпрессия срединного нерва эффективна у 

большинства пациентов уже в ближайшие сроки после операции. Проведено 

длительное проспективное наблюдение за пациентами после декомпрессии 

срединного нерва в течение 12 месяцев. 

Установлены предикторы менее эффективных результатов лечения – 

пожилой возраст пациентов, наличие перманентного онемения в кисти, атрофия 

мышц тенара, 3 стадия синдрома запястного канала по шкале Lundborg, наличие у 

пациента СД 2 типа, высокий показатель по шкале FSS до операции. 

 

 

ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ И ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ РАБОТЫ 

 

  Установлено, что большинство пациентов с синдромом запястного канала 

наблюдаются с ошибочными диагнозами. В качестве дополнительных методов 

обследования пациентам назначают рентген или МРТ, КТ шейного отдела, 

результаты которой неверно интерпретируются и расцениваются как основная 

этиологическая причина заболевания. Вследствие этого пациенты с синдромом 

запястного канала получают неадекватное лечение. Многие пациенты с 

установленным синдромом запястного канала получают неэффективное лечение и 

не информированы о возможных эффективных способах его лечения. 

 Целесообразно повышение образования специалистов в области 

диагностики и эффективных методов лечения (консервативных и хирургических) 

синдрома запястного канала. 

Показана высокая удовлетворенность пациентов с синдромом запястного 

канала проводимым хирургическим лечением. Выяснены факторы менее 

эффективных исходов лечения. Сведения о наличии таких факторов могут быть 



 
 

8 

полезным с целью предоперационного консультирования пациентов и 

формированию у них правильных ожиданий от декомпрессии нерва. 

Методология и методы исследования   

В данной диссертации проведено проспективное клиническое исследование. 

Для оценки результатов хирургического лечения использовалась единая схема 

обследования. Сбор, обработка и анализ  результатов проведен с использованием 

современных статистических методов и высокоточных компьютерных программ. 

 

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ 

1. Пациентам с синдромом запястного канала в амбулаторной практике 

часто устанавливаются ошибочные диагнозы, среди которых преобладают 

шейный остеохондроз  и диабетическая невропатия. Пациентам назначаются 

необоснованные дополнительные методы обследования и проводится неадекватое 

лечение. 

2. Хирургическое лечение эффективно в большинстве случаев 

длительного (более 6 месяцев) и выраженного синдрома запястного канала, оно 

уже через месяц приводит к значительному регрессу боли и улучшению 

функциональных возможностей кисти, которое нарастает в течение  года. 

Стандартный открытый и мини-инвазивный доступ декомпрессии срединного 

нерва не различаются по эффективности и безопасности. 

3. Предикторы низкой эффективности декомпрессивной операции при 

синдроме запястного канала: пожилой возраст пациентов, наличие перманентного 

онемения в кисти, атрофия мышц тенара, 3 стадия заболевания (по шкале 

Lundborg), наличие у пациента сахарного диабета 2 типа, высокая степень 

функциональных нарушений кисти (по шкале FSS) до операции. 
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ВНЕДРЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ В ПРАКТИКУ 

Основные положения диссертационной работы внедрены в педагогический 

процесс и излагаются в виде семинаров и мастер-классов с клиническими 

интернами и ординаторами, врачами, обучающимися на сертификационных 

циклах повышения квалификации на кафедре нервных болезней и нейрохирургии 

лечебного факультета ФГАОУ ВО Первого Московского Государственного 

медицинского университета им. И.М. Сеченова Минздрава России. 

 

СТЕПЕНЬ ДОСТОВЕРНОСТИ И АПРОБАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Основные положения научной работы докладывались и обсуждались на 

конференциях: 

1. III Всероссийский эндокринологический конгресс. «Инновационные 

технологии в эндокринологии». Москва 4 марта 2 17 г.   

2. XXIII Российская научно-практическая конференции с 

международным участием «Диагностика и лечение боли – междисциплинарное 

взаимодействие». Новосибирск, 27 мая 2 17 г.  

3. XXII международная научно-практическая конференция «Пожилой 

больной. Качество жизни». Москва,  6 октября 2 17;  

4. II Всероссийская (с международным участием) конференция молодых 

ученых «Будущее неврологии».  Казань, 12 февраля 2 18г.;  

5. XIV Российская научно-практическая конференции с международным 

участием «Медицина боли – от понимания к действию». Ростов-на-Дону, 19 мая 

2 18 г. 

6. Европейский конгресс The European Congress on Clinical Trials in 

Pain (SOPATE 2018),  Вена, Австрия 4 декабря 2018  г. Постерный  доклад. 
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7. XIIV Всероссийский съезд неврологов. 5 Конгресс  национальной 

ассоциации по борьбе с инсультом, г. Санкт-Петербург 18 июня 2 19 г. 

Постерный доклад. 

Степень достоверности полученных результатов определяется применением 

современных методов анализа, адекватной выборке пациентов, применении 

современных методов лечения, на использовании обоснованных методов оценки 

результатов лечения, а так же высокоточной статистической обработкой 

полученных данных с использованием программ  IBM SPSS Statistics.  

 

ЛИЧНЫЙ ВКЛАД АВТОРА 

Личный вклад автора  состоит в постановке задач исследования, анализе 

литературных данных, отборе пациентов, сборе анамнестических данных, 

проведении клинического и неврологического обследования, проведении 

тестирования пациентов по специализированным опросникам, динамическом 

наблюдении пациентов. Автором самостоятельно созданы базы данных, 

проведена статистическая обработка и анализ полученных результатов, 

сформулированы выводы, написан текст диссертации. 

 

ПУБЛИКАЦИИ  

По теме диссертации опубликовано 8 научных работ, среди которых 5 статей 

- в журналах, рекомендованных ВАК для публикации результатов научных 

исследований (из них 3 статьи в журналах, индексируемых в системе Scopus). 

 

ОБЪЕМ И СТРУКТУРА ДИССЕРТАЦИИ 

Диссертация изложена на 99  машинописных страницах, включает введение, 

4 главы, выводы, практические рекомендации, список литературы, включающий 

238 источников в т. ч. отечественных – 4 , иностранных – 198, содержит 12 

таблиц,  2 графика, 2 рисунка, 2 диаграммы.  
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Распространенность синдрома запястного канала 

Компрессионно-ишемическая невропатия срединного нерва на уровне 

запястья  или синдром запястного канала (СЗК) - наиболее часто встречающаяся 

туннельная невропатия верхних конечностей [9, 13, 20, 23].  Около 9  % от всех 

туннельных невропатий приходится на долю СЗК [48, 116].  СЗК встречается 

примерно у 4% населения [116, 222]  с частотой заболеваемости около 276 : 

100000 в год [95, 163]. Каждый пятый пациент, который предъявляет жалобы на 

боль, парестезии и онемение в верхней конечности, страдает СЗК [170, 223]. 

Распространенность СЗК различается по гендерному признаку, 9,2 %  среди  

женщин и 6% среди мужчин [30, 116, 198]. Наиболее часто СЗК  страдают лица 

трудоспособного населения в возрасте от 4 -6  лет, однако нередко данная 

нозология встречается у лиц пожилого возраста, а так же у некоторых  более 

молодых пациентов [3, 5,6, 17,37, 88, 140, 190, 220, 223,233].  

СЗК распространенная причина потери трудоспособности, которая влияет на 

экономическую составляющую, за счет пропущенных пациентами рабочих дней,  

оплаты листов нетрудоспособности, низкой производительности труда [238]. 

Отмечено негативное влияние СЗК на социальную составляющую, из-за 

развивающихся нарушений сна [186]. 

 

1.2. Факторы риска, влияющие на развитие синдрома запястного 

канала 

Несмотря на то, что компрессионно-ишемическая невропатия срединного 

нерва рассматривается как идиопатическое заболевание имеется ряд факторов 

риска, способствующих развитию данного состояния. 

Основные факторы риска можно разделить на 3 категории: механические, 
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анатомические, физиологические. Нередко у пациентов можно выявить сразу 

несколько факторов риска, которые в свою очередь влияют друг на друга  [10,  95, 

116]. 

СЗК может быть взаимосвязан с профессиональной деятельностью пациента. 

Работники некоторых специальностей имеют более высокий риск развития СЗК, 

например, такие как:  сборщики, монтажники, специалисты по обработке и 

упаковке пищи, пианисты, художники, ювелиры [136, 235]. 

Частые монотонные повторяющие сгибательно-разгибательные движения в 

кистях, длительная установка кисти в одном положении,  а так же использование  

вибрирующих инструментов  могут приводить к развитию туннельных 

невропатий.  Наиболее часто поражается доминантная рука, однако зачастую СЗК 

развивается с двух сторон [183]. 

Кроме того, риск СЗК повышен у людей, работающих в условиях низких 

температур (мясников, рыбаков, работников отделов свежезамороженных 

продуктов) [89,  102]. 

По мнению некоторых авторов, немалую роль в развитии СЗК играет 

наследственность. Скорее всего, это обусловлено генетическим нарушением 

соотношения между диаметрами нерва и его анатомического туннеля [2, 75, 76, 

149,  155, 158]. Запястный канал у некоторых индивидов уже, чем у других. 

Именно по этой причине у женщин СЗК развивается чаще, чем у мужчин [55, 

103].  Повышение внутриканального давления могут создавать такие аномалии 

развития как: сухожильный ганглий, опухоли (липома, гемангиома, 

нейрофиброма) [160]. Травматическое повреждение области кисти, перелом 

запястных костей, посттравматический деформирующий артроз так же связаны с 

повышенным риском развития СЗК [149]. 

Физиологические факторы риска представлены двумя группами: 1) 

влияющие на увеличение внутритуннельного тканевого давления и приводящие к 
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нарушению водного баланса в организме; 2) вызывающие  дегенеративные 

изменения срединного нерва. 

При повышении внутритканевого давления нарушается кровоснабжение, 

возникает отек, что в свою очередь вызывает ишемическое повреждение 

срединного нерва.  К такому состоянию приводят следующие факторы: 

беременность, менопауза, ожирение, почечная недостаточность, гипотиреоз, 

застойная сердечная недостаточность, ревматоидный артрит, а так же прием 

оральных контрацептивов и заместительной гормональной терапии [116, 135, 

160]. 

Повышенный ИМТ и ожирение описаны как отдельные факторы риска 

развития СЗК  [58,210]. В одном европейском мультицентровом исследовании,  

были получены данные, что пациенты с умеренным течением СЗК чаще, чем 

пациенты с легким и тяжелым течением заболевания имели повышенный ИМТ 

или ожирение [148]. 

СЗК нередко возникает во время беременности, преимущественно в третьем 

триместре, однако он не требует медикаментозного лечения и самостоятельно 

разрешается после родов [179]. 

Сахарный диабет, длительное злоупотребление алкоголем, авитаминоз, 

токсичные лекарственные препараты, ядовитые вещества непосредственно 

воздействуют на срединный нерв, приводя к дегенеративно-дистрофическим 

изменениям внутри него [95, 116, 188]. Данные о распространенности СЗК среди 

пациентов с СД варьируются в различных исследованиях. По результатам 

некоторых клинических исследований известно, что частота возникновения СЗК у 

пациентов с СД на порядок выше по сравнению с популяцией [41, 151, 188, 199, 

200]. СЗК был выявлен у 14% пациентов с СД без развития дистальной 

полиневропатии и у 3 % пациентов с СД синдром запястного канала сочетался с  

дистальной диабетической полиневропатией [188]. Более того, СЗК был 

обнаружен у 28% пациентов, которым впервые выявили СД по сравнению с  

62,5% пациентов, у которых средняя длительность заболевания СД была равна 
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14,5 лет [199, 200]. Сходные данные были получены и в другом исследовании, в 

котором из 146 пациентов с СД синдром запястного канала был диагностирован у 

39%  исследуемых [51]. Австралийское  продольное  исследование показало, что 

заболеваемость  СЗК среди пациентов с СД составляла 5,5 случаев на 1    

пациентов в год, что приблизительно в 4,2 раза выше, чем в популяции [151]. В 

голландском систематическом обзоре, направленном на выявление коморбидных 

состояний у пациентов с СЗК, получены данные о двукратном повышении риска 

развития СД среди пациентов с компрессией срединного нерва [224].  В другом 

зарубежном исследовании, авторы выявили, что не только СД, но и нарушение 

толерантности к глюкозе встречается у многих пациентов с СЗК [191]. 

У пациентов с гипотиреозом часто развивается компрессия срединного нерва 

на уровне запястья, по мнению авторов, от 29% до 37,5% пациентов с 

гипотиреозом могут иметь проявления СЗК [82, 90,  100, 130, 175]. 

По различным данным, клинически выраженное поражение периферической 

нервной системы при ревматоидном артрите встречается в 2  % случаев, а в 65–

8  % отмечается субклиническое поражение[39]. Туннельные невропатии обычно 

появляются на ранних этапах и при дебюте заболевания РА, в то время как 

полиневропатия на более поздних стадиях [197]. 

 

1.3. Клиническая картина и диагностика синдрома запястного 

канала 

 

 Диагностика СЗК зачастую не вызывает трудности и основывается на 

клинической картине, которая достаточно типична и представлена 

чувствительными и двигательными нарушениями в зоне иннервации срединного 

нерва на кисти. Отмечается снижение чувствительности на ладонной поверхности 

I, II, III и половины IV пальцев кисти, парестезии в этой области. Боль обычно 

возникает в запястье, иррадиирует проксимально и дистально от него, а также в I-

IV пальцах, реже пациенты описывают боль в области предплечья и плеча. При 

длительном течении заболевания появляется неловкость и слабость в кисти, 



 
 

15 

нарушается мелкая моторика. Нередко такие симптомы заболевания как 

онемение, парестезии и боль появляются или ухудшаются в ночное и раннее 

утреннее время, что приводит к частым пробуждениям пациентов. Усугубление 

симптомов заболевания происходит после активных сгибательно-разгибательных 

движений в кисти [116]. Уменьшение выраженности симптомов происходит при 

«встряхивании кистей», принятии вертикального положения тела. 

Правильная диагностика основывается на тщательном сборе анамнеза, 

выяснении факторов, провоцирующих появление симптомов, уточнении 

взаимосвязи трудовой и повседневной деятельности пациента (частые 

повторяющиеся монотонные сгибательные - разгибательные движения в   кисти, 

работа в условиях вибрации, в условиях низких температур), выяснении 

факторов, способствующих уменьшению выраженности симптомов заболевания 

(встряхивание рук, принятие вертикального положения тела). Стоит выяснить 

какие затруднения в повседневной и профессиональной активностях вызывают у 

пациента симптомы заболевания (например, застегнуть пуговицы, завязать 

шнурки, вдеть нитку в иголку, приготовление пищи, уборка).  Важно определение 

у пациентов факторов, предрасполагающих к развитию СЗК (СД, РА, гипотиреоз, 

амилоидоз, ожирение, прием кортикостероидов или эстрогенов) [42]. 

Тщательное обследование верхней конечности пациента позволяет 

обнаружить признаки предшествующих травматических повреждений кисти и 

периферических нервов; деформацию мелких суставов, что может указывать на 

наличие РА; а также атрофию мышц группы тенара. После  физикального  

осмотра проводится исследование поверхностной, болевой, температурной и 

дискриминационной чувствительностей в кисти. На следующем этапе 

оценивается двигательная активность кисти при помощи динамометрии или с 

помощью различных проб.  В основном исследуют длинный сгибатель большого 

пальца, короткую мышцу, отводящую большой палец кисти, мышцу, 

противопоставляющую большой палец кисти [8]. 

        В европейских странах используется  диаграмма Катца, разработанная в 
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199  году, которая позволяет пациентам наглядно указать локализацию и 

характер симптомов  [128]. 

Существуют специальные диагностические пробы, позволяющее заподозрить 

компрессию срединного нерва, наиболее известные и широко используемые среди 

них - пробы Тинеля и Фалена. Проба Тинеля: проводится перкуссия 

неврологическим молоточком в области борозд запястья, тест считается 

положительным при появлении парестезий и иррадиации в область 1-3 пальцев 

кисти. Проба Фалена: проводится максимальное сгибание/разгибание в 

лучезапястном суставе, тест считается положительным при появлении в течение 

одной минуты чувствительных и болевых нарушений в зоне иннервации 

срединного нерва.  Проба  Дуркана: проводится компрессия пальцем 

исследователя в области проекции запястного канала, тест считается 

положительным при появлении в течение одной минуты чувствительных и 

болевых нарушений в зоне иннервации срединного нерва. Элевационная проба: 

верхние конечности приподнимаются вверх и при удерживании их в таком 

положении в течение 1 минуты при появлении чувствительных расстройств проба 

считается положительной. Чувствительность и специфичность пробы Фалена 

составляет 68-7 % и 73-83% соответственно, теста Тинеля ― 2 -5 %  и 76-77% 

[79].  Чувствительность теста Дуркана находится в пределах 87-91%, а 

специфичность 9 -95% [81]. При этом показатели чувствительности и 

специфичности вышеуказанных проб существенно повышаются с учетом 

длительного анамнеза  и тяжести заболевания. Чувствительность и 

специфичность тестов Тинеля и Фалена у пациентов, направленных на 

декомпрессию срединного нерва, достигает порядка 88-100% [170]. 

Вышеописанные провокационные пробы достаточно просты и не требуют 

дополнительных затрат, а также позволяют с высокой вероятностью установить 

диагноз СЗК, даже при отсутствии инструментальных методов диагностики [49]. 

За рубежом широко применяются различные опросники и анкеты, 

позволяющие оценить тяжесть течения заболеваний верхних конечностей, а также 

эффективность консервативного и хирургического методов их лечения,  в 
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частности Бостонский опросник по оценке тяжести синдрома запястного канала 

(Boston Carpal Tunnel Questionnaire, BCTQ), опросник для оценки результатов 

нарушения функции руки, плеча, кисти (Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand, 

DASH), опросник Лондонской больницы Мидлсекс (Middlesex Hospital 

Questionnaire, MHQ) [110, 145]. Наиболее удобный из них -  Бостонский опросник 

(BCTQ), он обладает высокой чувствительностью и специфичностью и не 

вызывает трудностей у пациентов при анкетировании [91]. Валидация данного 

опросника в России была выполнена в 2 18 году [40]. 

Необходимо отметить, что диагностика СЗК в первую очередь, основывается 

на клинических данных (тщательном сборе анамнеза, анкетировании, 

проведенном физикальном и неврологическом осмотре) [98, 187]. 

Нейрофизиологическое исследование необходимо для подтверждения 

клинического диагноза, а так же для определения степени компрессии срединного 

нерва. Электронейромиография (ЭНМГ) признана золотым стандартом 

инструментальной диагностики туннельный невропатий [47]. ЭНМГ-протокол 

при подозрении на СЗК должен включать в себя исследование М-ответа и 

скорости распространения возбуждения (СРВ) по срединному и локтевому 

нервам, а также оценку потенциала действия нерва и СРВ по их сенсорным 

порциям [4, 8]. 

Классическими ЭНМГ-признаками поражения срединного нерва на уровне 

запястья являются: 1)удлинение дистальной (резидуальной) латентности 

суммарного чувствительного потенциала  – более 3,5 мс при отведении с 

указательного пальца и более 2,2 мс при отведении с ладони; 2) замедление 

скорости проведения возбуждения по сенсорным волокнам – менее 47 м/с; 3) 

снижение амплитуды суммарного чувствительного потенциала менее 12 мкВ;  4) 

удлинение дистальной латентности (более 4,5 мс) суммарного мышечного 

потенциала (М-ответа) и снижение скорости проведения по моторным волокнам 

менее 48 м/с [34]. ЭНМГ так же позволяет объективно определить степень 

повреждения нерва. Можно использовать различные классификации 
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выраженности нарушения проведения по нерву, например, Seddon & Sunderland 

(1951): стадии I–V, Canterbury (1992): степени  –6, Padua (1997): степени  –5. 

Использование шкал помогает наиболее точно оценить состояние пациента и 

определить прогноз оперативного лечения. Важно отметить, что данные 

классификации объединяют в себе электрофизиологические и морфологические 

признаки деградации нерва, таким образом, являются отражением патогенеза 

заболевания [8, 22, 26, 28, 37,  62, 83, 84,  171]. 

 Существуют и другие инструментальные методы диагностики СЗК. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) срединных нервов позволяет 

визуализировать нерв, окружающие структуры и выявить причины компрессии, а 

так же сопутствующую патологию, как, например, тендовагинит сухожилий 

мышц кисти [36, 86, 162, 167]. Критериями для диагностирования СЗК методом 

УЗ диагностики признаны: увеличение площади поперечного сечения срединного 

нерва в проксимальной части запястного канала (≥ ,12 см2); уменьшение площади 

поперечного сечения срединного нерва в средней трети запястного канала; 

изменение эхоструктуры срединного нерва (исчезновение внутреннего деления на 

пучки), визуализация нерва перед входом в запястный канал при продольном 

сканировании в виде тяжа с неровным контуром, пониженной эхогенности, 

однородной эхоструктуры;  выявление с помощью цветокодированных методик 

сосудистой сети внутри нервного ствола и дополнительных артерий по ходу 

срединного нерва; утолщение связки удерживателя сухожилий (≥1,2 мм) и 

повышение ее эхогенности [15, 35, 36].    

Магнитно-резонансная томография (МРТ) может быть информативна для 

обнаружения редких состояний, приводящих к СЗК, например, такие как 

ганглиома, гемангиома, деформация костей [74]. При сомнительных признаках 

СЗК, нехарактерном течении заболевания,  а так же с целью исключения 

объемных образований кисти  и аномалий запястного канала, МРТ является 

методом выбора [59, 118, 132]. МРТ может быть информативной для определения 

конкретного места компрессии нерва,  с чувствительностью  около 96%, однако 

специфичность данного метода достаточно низкая  и составляет всего  33-38% 
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[59, 74, 132]. С другой стороны, данный метод отличается высокой стоимостью, 

трудоемкостью, а также достаточными временными затратами на исследование, в 

связи с чем используется не так часто [222]. 

 

1.4. Дифференциальная диагностика при синдроме запястного 

канала  

 Необходимо помнить, что многие другие состояния могут иметь сходные 

симптомы с синдромом запястного канала. Зачастую СЗК приходится 

дифференцировать с шейной радикулопатией уровня С6. Стоит заметить, что при 

радикулопатии С6 онемение затрагивает преимущественно большой и 

указательный пальцы кисти, а так же  присутствует боль в шее и плече.  

Двигательные нарушения в случае корешкового синдрома будут вовлекать 

двуглавую мышцу плеча, в то время как при компрессионной невропатии 

срединного нерва двигательные нарушения наблюдаются в мышцах, приводящих 

большой палец кисти [63, 189]. Симптомы компрессионно-ишемической 

невропатии срединного нерва проявляются преимущественно в ночное и раннее 

утреннее время и после выполнения сгибательно-разгибательных движений в 

кистях. СЗК чаще двусторонний, в отличии от радикулопатии С6. 

Информативными для дифференциальной диагностики этих двух состояний будет 

проведение диагностических тестов: маневра Шпурлинга, пробы Тинеля, Фалена, 

компрессионной пробы Дуркана [24,25, 63, 159, 189].  Однако  нередко оба эти 

состояния могут сосуществовать вместе.  

СЗК не вызывает нарушение подвижности в кистевом суставе, в случае 

имеющихся ограничений, утренней скованности, отечности и деформации 

суставов, выраженной мышечной слабости должен быть исключен ревматоидный 

артрит [156]. Болезненность в области первого пястно-запястного сустава и 

сухожилий разгибателей большого пальца может свидетельствовать в пользу 

стенозирующего тендовагинита де Кервена.  
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Невропатия переднего межкостного нерва предплечья проявляется в отличие 

от СЗК исключительно двигательными расстройствами (парезом длинного 

сгибателя большого пальца и глубокого сгибателя указательного пальца). 

Cиндром лестничной мыщцы вызывает атрофию не только мышц тенара, но и 

сгибателей предплечья [156]. 

Компрессию срединного нерва на уровне запястья стоит дифференцировать с 

генерализованными невропатиями, сирингомиелией, лигаментитами, 

тенденитами, болезнью Рейно. Тщательный сбор анамнеза, физикальный осмотр и 

проведение специфических проб в большинстве случаев позволяют установить 

точный диагноз [42]. 

 

 

1.5. Основные методы лечения пациентов с синдромом запястного 

канала 

1.5.1. Консервативные методы лечения пациентов с 

синдромом запястного канала 

Глобально лечение СЗК может быть разделено на 2 категории: 

консервативное и хирургическое. 

Консервативное лечение рекомендуется пациентам с легкой степенью 

заболевания, преимущественно в первые полгода от начала появления симптомов. 

Нехирургические методы лечения включают в себя широкий круг возможностей, 

а именно ношение полужесткого ортеза, инъекции кортикостероидов внутрь 

запястного канала, применение нестероидных противовоспалительных 

препаратов, витаминов группы В, диуретиков, нейрометаболических препаратов, 

физиотерапевтическое лечение,  УЗ терапия, мануальная терапия, акупунктура 

[95, 138, 150]. 

В первую очередь пациент должен быть информирован о имеющемся 

заболевании, возможных факторах риска его развития. Пациенту должны быть 
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даны рекомендации по коррекции повседневной и профессиональной 

активностей, а так же информация о имеющихся методах консервативного и 

хирургического лечения. 

При всем разнообразии выбора в настоящее время доказана эффективность 

только ортезирования и лечебных блокад  [43, 64, 208]. 

Применение  полужесткого ортеза базируется на том, что при СЗК в покое 

симптомы улучшаются, а при  выполнении  активности – усугубляются. Наиболее 

часто кисть фиксируют в нейтральном положении. Обычно рекомендуется 

фиксировать кисть в период ночного сна на протяжении 6 недель, однако имеются 

исследования, которые показывают большую эффективность при ношении ортеза 

и в дневное время [227]. Некоторые авторы полагают, что более длительное 

применение ортезирования (3 месяца и более) не имеет статистически значимых 

преимуществ [93,193]. По данным одного рандомизированного клинического 

исследования, проведенного в 2013 году, отмечается достоверное снижение 

болевого синдрома и улучшение функциональных показателей кисти при 

ношении ортеза по сравнению с плацебо (уровень доказательности A)  [104]. 

Применение мягкого ортеза для лечения СЗК практически не уступает по 

эффективности полужесткому, и может быть рассмотрено как альтернатива ему 

[77, 152]. Кортикостероиды вводятся непосредственно в запястный канал 

пациента. Существует несколько методов введения лекарства (дистально и 

проксимально в область запястной складки или под сухожилие m. Palmaris longus 

с локтевой стороны) [119, 120, 211]. По рекомендации Американской ассоциации 

ортопедических хирургов (AAOS, 2011) они проводятся в период от 2 до 7 недель 

от начала заболевания. В настоящее время назвать точное число необходимых 

инъекций и сроки их проведения довольно сложно, т.к. все зависит от 

длительности эффекта выполненной процедуры у каждого конкретного пациента. 

В связи с риском развития спаечного процесса в канале многие специалисты 

проводят не более 3 блокад с интервалом 2-3 месяца. При отсутствии 

положительной динамики по клиническим и инструментальным данным 
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рекомендуется оперативное лечение – уровень доказательности A, I (AAOS, 2 11) 

[37]. Инъекции кортикостероидов  уменьшают воспаление и отек сухожилий в 

запястном канале, однако они имеют пагубное влияние на теноциты, 

заключающееся в уменьшении синтеза коллагена и протеоглигана, что  в свою 

очередь  ведет к дегенерации сухожилия [54, 206]. 

Кортикостероиды так же негативно влияют непосредственно на срединный 

нерв, приводя  к аксональной дегенерации и образованию полостей внутри него 

[65]. В рандомизированном  исследовании, проведенном Atroshi в 2 13 году, было 

выявлено достоверно значимое уменьшение выраженности симптомов по 

сравнению с плацебо при  внутриканальном введении кортикостероидов (уровень 

доказательности A) [49]. Стоит отметить, что инъекции кортикостероидов 

эффективны лишь для временного уменьшения симптомов СЗК и длительность 

эффекта обычно не превышает  6 месяцев [64, 152,  154, 177]. Локальное введение 

анестетиков (гидрохлорид прокаина) может быть эффективно в комбинации с 

кортикостероидами. По мнению некоторых исследователей внутриканальное 

изолированное введение анестетиков не уступает по эффективности 

кортикостероидам, однако эффект от введения  столь же непродолжительный 

[124, 125]. 

Пероральный прием кортикостероидов (преднизолона) так же может быть 

эффективен в короткие сроки [66, 111]. 

По данным обзора Cochrane применение других пероральных средств, таких 

как НПВП, диуретики, витамины группы В, габапентин практически не 

отличалось от применения плацебо [53, 66, 142, 172]. 

Физиолечение, мануальная терапия, аккупунктура также не показали 

статистически значимых отличий от применения плацебо. 
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1.5.2. Хирургические методы лечения пациентов с синдромом 

запястного канала 

Хирургическое лечение должно быть предложено пациенту в случае 

неэффективности ранее проведенного консервативного лечения, при 

длительности заболевании более 6 мес, при умеренном или тяжелом течении СЗК. 

Операция заключается в полном рассечении поперечной связки запястья, 

благодаря чему увеличивается объем запястного канала и снижается давление 

внутри него [47]. 

Эффективность операции по различным источникам составляет порядка 7 -

90% [53, 221]. Эффективность декомпрессивных операций, особенно у пациентов 

с тяжелым течением заболевания, является предметом обсуждения [144, 219]. 

Описаны случаи, когда после проведения декомпрессии нерва 

электрофизиологические показатели часто не возвращаются к нормальным 

значениям, несмотря на регресс клинической симптоматики [121, 165]. В то же 

время, есть данные о высокой удовлетворенности проведенной декомпрессией у 

пациентов с тяжелым течением СЗК, сопровождающимся слабостью кисти, 

выраженной атрофией мышц тенара, постоянным онемением [108, 117]. 

По результатам исследований, проведенных в University of Maryland Medical 

Centre, 70–9 % пациентов, которым была выполнена операция, навсегда 

освободились от боли и онемения в ночные часы. В Великобритании проведен 

опрос 6    пациентов с СЗК, которым была выполнена декомпрессия срединного 

нерва: у половины пациентов после операции полностью регрессировали все 

жалобы, 75% пациентов довольны результатами, у 87% состояние в той или иной 

степени улучшилось [53].  

Существует 2 основных метода проведения декомпрессии срединного нерва: 

открытый и эндоскопический. Открытая методика включает в себя стандартную 

открытую декомпрессию и вариант с минимальным рассечением тканей (мини-

инвазивная техника) около 1,5-3 см [95, 116, 161, 208]. 
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Декомпрессия срединного нерва уже длительное время признана 

эффективным способом лечения, поэтому  поиск оптимальной техники операции 

продолжается и по сей день [134, 143]. 

Открытый классический метод операции легок для проведения, имеет низкий 

уровень осложнений и высокую эффективность [95, 116,  161, 177].  Однако стоит 

отметить, что более длинные доступы могут приводить к более длительному 

заживлению послеоперационной раны и повышенной чувствительности в области 

послеоперационного шва [177, 205], что может повлиять на удовлетворенность 

операцией пациентом [72]. Поэтому с течением времени размер доступа 

постоянно уменьшался и сейчас  классическая открытая техника выполняется при 

помощи разреза длиной не более 4 см [177]. На данный момент предложено 

несколько модификаций открытого доступа, различающихся длиной, формой и 

местоположением [72, 109, 131, 168, 205]. 

С целью уменьшения дискомфорта в области послеоперационного шва была 

изобретена эндоскопическая техника декомпрессии срединного нерва. 

Эндоскопическая декомпрессия срединного нерва впервые была проведена в 1986 

году [176]. Этот метод имеет 2 модификации, различающихся количеством 

доступов. При использовании  техники с одним доступом разрез осуществляется в 

области запястья, с двумя доступами – в области запястья и на ладони  [71, 232]. 

Эндоскопическая декомпрессия по эффективности не уступает открытой 

технике операции. Данная методика выигрывает по сравнению с открытыми  

доступами  за счет меньшего размера послеоперационного шва и менее 

выраженного болевого синдрома. Несмотря на это, существует повышенный риск 

травматизации нерва или артерии вследствие ограничения визуализации [105, 

113, 161, 174, 182]. Эндоскопическая декомпрессия – дорогостоящая методика, 

требующая дополнительного оборудования. 

На настоящий момент нет единого мнения, какой из методов декомпрессии 

наиболее предпочтительный.  Обе методики (открытая и эндоскопическая) 
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эффективно снижают выраженность симптомов СЗК [237]. В литературе имеются 

данные  о сравнении эффективности декомпрессии в зависимости от выбранного 

доступа. В одном азиатском исследовании сравнивали эндоскопический и мини-

инвазивный доступ, по эффективности эти две техники не отличались друг от 

друга, однако пациенты предпочитали эндоскопический вариант вследствие 

меньшей чувствительности в области послеоперационного шва [122]. В другом 

сходном исследовании были получены прямо противоположные результаты, 

пациенты, которым выполнялась декомпрессия мини-инвазивным доступом, 

имели менее выраженный болевой синдром в области послеоперационного рубца 

[231]. По данным мета-анализа, в котором проводилось сравнению 

эффективности эндоскопического и классического открытого доступов было 

показано, что в раннем послеоперационном периоде (12 недель) у пациентов с 

эндоскопической декомпрессией срединного нерва быстрее восстанавливалась 

сила в кисти, однако через 1 год после операции данные различия становились 

статистически незначимыми [216]. Другие исследователи не получили 

достоверных различий между открытой и эндоскопической техникой операции в 

различные периоды наблюдения (12 недель, 12 месяцев , 5 лет) [85, 161]. В ряде 

работ описывают, что большой разрез при декомпрессии может быть 

взаимосвязан с гипертрофией послеоперационного рубца, чувствительностью и 

болезненностью в области рубца, что требует более длительной иммобилизации 

кисти, более длительного восстановления после проведенной операции, и как 

следствие более длительной утраты трудоспособности [216, 231, 237]. 

Осложнения при проведении эндоскопической декомпрессии нерва варьируются 

в пределах от 2 до 35%, наиболее часто повреждаются срединный или локтевой 

нерв, а так же в условиях ограниченного доступа не производится полного 

рассечения поперечной связки запястья, в следствие чего повторно развивается 

компрессия срединного нерва [68, 225, 237]. Мета анализ 13 рандомизированных 

контролируемых исследований показал, что эффективность и безопасность 

открытого и эндоскопического доступов были равны, но при  использовании 

эндоскопического доступа риск послеоперационного повреждения срединного 
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нерва был выше, чем у пациентов с классическим доступом [78, 96 ,139, 194, 196, 

234]. При сравнении мини-инвазивной и классической открытой техники 

операции не было получено достоверных различий как через 4 месяца [24] так и 

через полгода после операции [206]. Однако в раннем послеоперационном 

периоде при использовании  мини- инвазивного доступа пациенты меньше 

жаловались на болевой синдром в области после операционного рубца и быстрее 

возвращались к труду [206]. Важно отметить, что на сроки нетрудоспособности 

влияет не столько метод операции, сколько вид занятости пациента [8]. 

Сравнительный анализ трех вариантов доступа ( классический, мини-инвазивный 

и эндоскопический) показал, что  через 1 месяц после операции восстановление 

было у пациентов с эндоскопической декомпрессией, однако долгосрочный 

прогноз у все пациентов был одинаков [72, 113, 204]. 

В одном голландском рандомизированном клиническом исследовании, 

сравнивалась эффективность ортезирования и декомпрессии срединного нерва, и 

было выявлено, что через 1 месяц после начала лечения эффективность была 

выше у группы пациентов, которые носили полужесткий лучезапястный ортез, но 

через 3, 6, 12 и 18 месяцев эффективность от проведения декомпрессии нерва 

была достоверно выше и достигала 9 % [94]. В других работах проводилось 

сравнение эффективности внутриканального введения кортикостероидов и 

открытой декомпрессии нерва, оба метода лечения оказались эффективными и у 

большинства пациентов значительно уменьшалась выраженность симптомов, 

однако эффект от кортикостероидов был существенно ниже, чем у 

хирургического метода и длительность эффекта не превышала 3 месяцев [111]. 

В настоящее время нет исследований по оценке типичной врачебной 

практики. Распространено мнение о том, что чувствительные расстройства и 

болевые феномены в верхних конечностях часто  связаны с  дегенеративным  

поражением  межпозвонковых  дисков  и  компрессионной  радикулопатией;  при 

этом в  качестве возможной  причины не  рассматривается   широко  

распространенные  в  популяции поражение  нервов в анатомических туннелях 
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[7]. Многие пациенты с СЗК получают лечение по поводу выявленных 

дегенеративно-дистрофических изменений в шейном отделе позвоночника вместо 

реально существующей у данных пациентов компрессионной невропатии [31].  

В связи с этим актуально исследование по выяснению типичной врачебной 

тактики ведения данной группы пациентов и оптимизации обследования и 

лечения пациентов с СЗК. 
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Материалы исследования 

Проведено комплексное клиническое, неврологическое и 

нейрофизиологическое обследование 85 пациентов, госпитализированных в 

нейрохирургическое отделение Клиники нервных болезней им. А.Я. Кожевникова 

Университетской клинической больницы № 3 Первого Московского 

Государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова за период 

сентябрь 2 16 - январь 2 18 гг. 

В исследование включались пациенты, которые соответствовали всем 

следующим критериям:  

 мужчины и женщины от 18 лет и старше;  

 клиническое и нейрофизиологическое подтверждение диагноза 

компрессионно-ишемической невропатии срединного нерва на уровне запястья 

(СЗК);  

 длительность заболевания более 6 месяцев; 

 наличие показаний и согласия пациента на проведение хирургического 

лечения; 

 удовлетворительное состояние здоровья по оценке исследователя; 

В исследование не включались пациенты, у которых выявлялся хотя бы один 

из следующих критериев:  

 ранее проведенная декомпрессия срединного нерва; 

 травматическая компрессионно-ишемическая невропатия срединного нерва 

 тяжелое психическое заболевание, которое требует лечение в 

психиатрическом стационаре;  

 наличие у больных ВИЧ-инфекции, сифилиса, вирусных гепатитов, 
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туберкулеза в анамнезе; 

 отсутствие достаточной готовности к сотрудничеству; 

 беременность.  

Критерии исключения пациентов из исследования:  

 отказ от участия в исследовании; 

 декомпенсация сопутствующей соматической патологии. 

В исследование вошли 85 пациентов (14 мужчин и 71 женщина) в возрасте от 

36 до 84 лет, средний возраст составил  62 ±1 ,8 года. Длительность течения 

заболевания составила от 6 мес до 1  лет, его средняя продолжительность -  38,9 ± 

35,05 месяцев. Общая характеристика пациентов, участвующих в исследовании 

приведена в таблице № 1. 

 

Таблица № 1  Общая характеристика пациентов 

Средний возраст (лет), М±σ 62 ±10,8    

Половой состав (мужчины/женщины), 

(%) 

14/71 ,  (16,5%/83,5%) 

Длительность заболевания (мес) 6-12 , среднее 38,9± 

35,05 

Односторонний СЗК  (n) / 

двусторонний СЗК (n) 

24/61 

Ранее обращались за консультацией в 

другие лечебные учреждения  да/нет 

85/0 

Пациенты с правильным диагнозом до 

обращения 

40% 

Стадия невропатии по ЭНМГ  II/III/IV 

(n) 

55 /22 / 8 
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Таким образом, до госпитализации в нейрохирургическое отделение все 85 

пациентов, включенных в исследование, были ранее консультированы в других 

лечебных учреждениях. 

 

2.2 Методы исследования 

Диагноз компрессионно-ишемической невропатии срединного нерва (СЗК) 

устанавливался на основании клинической картины (наличия чувствительных 

нарушений в области 1-3 пальцев кисти, болевого синдрома в области запястья, 

и/или 1-3 пальцев кисти, слабости приведения большого пальца кисти, 

гипотрофии мышц возвышения тенара, парестезий и чувствительных нарушений 

в ночное и утреннее время), а также данных нейрофизиологического 

обследования, подтверждавших нарушения проведения по срединному нерву в 

области запястного канала. Стадия заболевания устанавливалась по 

классификации Lundborg, а также по степени нарушений выявленных при 

проведении ЭНМГ. 

Обследование 85 пациентов, которым планировалось проведение 

декомпрессии срединного нерва в нейрохирургическом отделении клиники 

А.Я.Кожевникова помимо стандартного неврологического и соматического 

обследования включало следующие методы. 

 Специализированные провокационные пробы (Тинеля, Фалена, 

Дуркана). 

Проба Тинеля: проводится перкуссия неврологическим молоточком в 

области борозд запястья, тест считается положительным при появлении 

парестезий и иррадиации в область 1-3 пальцев кисти. 

Проба Фалена: проводится максимальное сгибание/разгибание в 

лучезапястном суставе, тест считается положительным при появлении  в течение 

одной минуты чувствительных и болевых нарушений в зоне иннервации 
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срединного нерва. 

Проба Дуркана: проводится компрессия пальцем исследователя в области 

проекции запястного канала, тест считается положительным при появлении в 

течение одной минуты чувствительных и болевых нарушений в зоне иннервации 

срединного нерва. 

 Электронейромиография верхних конечностей включала 

исследование проведения по двигательным и чувствительным волокнам 

срединного нерва. 

 Ультразвуковое исследование срединных нервов. 

 Анкетирование пациентов по Бостонскому опроснику (Boston Carpal 

Tunnel Questionnaire - BCTQ). BCTQ состоит из двух шкал: тяжести симптомов  

заболевания (Symptom Severity Scale - SSS),  включающей 11 вопросов о 

симптомах и проявлениях заболевания  (приложение 1), и шкалы 

функциональных нарушений кисти (Functional Severity Scale - FSS), включающей 

8 вопросов о затруднениях при выполнении наиболее частых видов повседневной 

деятельности (приложение 2). Вопросы оцениваются отдельно по каждой шкале 

от 1 до 5 баллов (1-отсутствие симптомов/затруднений при выполнении действия, 

5–выраженное проявление симптомов/затруднений при выполнении действия). 

Затем рассчитывается суммарный балл по каждой из двух шкал, после чего 

рассчитывается среднее значение  отдельно по каждой из шкал путем деления 

общего количества баллов на количество вопросов. Средний балл ≥ 2 мы 

оценивали как неудовлетворительный результат, что было  ранее использовано в 

других исследованиях [36].  

 Оценка болевого синдрома проводилась по визуально аналоговой 

шкале (ВАШ), где значению  « » соответствовало отсутствие болевого синдрома, 

«10»- нестерпимая боль.  

 Уточнялись  ранее установленные диагнозы в других лечебно-

профилактических учреждениях. 
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 Уточнялись проводимые ранее методы обследования и их результаты, 

назначаемые препараты, процедуры для лечения, а так же   эффективность от их 

применения. 

 У всех пациентов уточнялся трудовой анамнез и виды выполняемой 

деятельности в течение жизни.   

 После проведения декомпрессии срединного нерва при каждом 

повторном обследовании оценивались уровень болевого синдрома в области 

послеоперационного шва, а также  боль при сжатии кисти в кулак по следующим 

критериям («боли нет», «слабая боль», «умеренная боль», выраженная боль). 

 В конце наблюдения пациента просили оценить удовлетворенность 

результатами хирургического лечения по следующим аспектам: уменьшение боли 

в ночное время, уменьшение боли в дневное время, уменьшение парестезий, 

уменьшение чувствительных расстройств, восстановление силы кисти, 

эффективность выполнения трудовых и повседневных активностей 

оперированной рукой, удовлетворенность операцией в целом. Оценка 

удовлетворенности производилась по следующим критериям («очень доволен», 

«доволен», «удовлетворен», «не доволен», «крайне не доволен»). 

Пациенты наблюдались  на протяжении 12 месяцев, повторные 

обследования проводились через 1, 3, 6 и 12 месяцев после проведения 

декомпрессии срединного нерва.  На каждом визите проводилось неврологическое 

и соматическое обследования, заполнялись специализированные анкеты. У 1  

пациентов повторно проведены электронейромиография верхних конечностей, 

ультразвуковое исследование нервов верхних конечностей – у 3 пациентов. 

 

2.3  Методы лечения 

   Показаниями для проведения декомпрессии срединного нерва на уровне 

запястья послужили: продолжительность течения заболевания 6  месяцев и 
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длительнее, неэффективность терапевтического лечения, 2-3 стадия  СЗК по 

шкале Lundborg. 

Пациентам выполнялась декомпрессия срединного нерва на уровне запястья. 

Декомпрессия выполнялась двумя способами: классическая открытая 

декомпрессия и декомпрессия посредством мини-инвазивного доступа. Обе 

модификации  операции  заключаются в полном пересечении поперечной связки 

запястья и произведении декомпрессии срединного нерва. Мини-инвазивный 

доступ отличается  более коротким разрезом на ладони и достигает 1,5-3 см, в  то 

время как при классической декомпрессии длина разреза составляет 5-7 см. 

После  проведенной операции пациенты носили повязку или мягкий ортез в 

течение 1 недели, швы удалялись через 1  дней после хирургического лечения.  

Всем пациентам были даны рекомендации относительно поведения в раннем 

послеоперационном периоде. В первые 14 дней рекомендовалось держать 

оперированную кисть в приподнятом положении; постепенно проводить 

разработку двигательной активности кисти и пальцев; избегать подъема тяжестей 

и сильной нагрузки на область кисти и пальцев. Далее пациенты были 

информированы о том, что стоит обращать внимание на заживление 

послеоперационного шва, не допускать отечности кисти,  а также ежедневно 

выполнять упражнения, направленные на разработку мелкой моторики кисти и 

подвижности  пальцев и запястья. При наличии болезненности и 

чувствительности в послеоперационном шве применялся полужесткий 

лучезапястный ортез. Рекомендовалось раннее возвращение к труду. Все 

пациенты были консультированы по  поводу коррекции образа жизни и 

имеющихся факторов риска в отношении СЗК. 

После выписки пациент имел возможность дистанционно (по телефону) или 

путем личной встречи задать интересующие его вопросы, проконсультироваться 

при возникшем ухудшении.  
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2.4  Статистическая обработка результатов 

 

Статистическая обработка данных производилась с использованием 

программы STATISTICA  версии 1 . .  Для анализа полученных данных 

применяли методы описательной статистики (минимальное и максимальное 

значения, среднее, стандартное отклонение, медиана). Данные представлены в 

виде M±SD, где M – среднее арифметическое, а SD – стандартное 

(среднеквадратическое) отклонение. Проверка выборок на нормальный закон 

распределения производилась с использованием критерия Колмогорова-Смирнова. 

Для оценки влияния прогностических факторов на результат хирургического 

лечения использован одномерный дисперсионный анализ или ANOVA. Для 

оценки влияния факторов, выраженных количественно, использовался ANOVA, 

для оценки факторов, выраженных  дискретно, использовался  одномерный 

дисперсионный анализ. 

Для анализа различий количественных переменных использовали парный t-

тест. Различия считали достоверными (статистически значимыми) при p< , 5 

 

2.5 Соблюдение этики 

 

Все пациенты подписывали письменное согласие на участие в исследовании 

и получали соответствующую информацию на руки (второй экземпляр 

информированного согласия). Исследование было одобрено межвузовским 

комитетом по этике ФГАОУ ВО Первого Московского государственного 

медицинского университета им. И. М. Сеченова. 
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Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

3.1 Характеристики пациентов с синдромом запястного канала 

 

Среди пациентов преобладали женщины - 71 (83, 5%), их средний возраст 

составил- 62,62±10,71 года.  В группе 14 мужчин (16, 5%) , средний возраст 

составил 63,0±10,66 года. 

Работа с частыми сгибательно-разгибательными монотонными движениями 

кистей (работа на конвейере, художники, чертежники, музыканты, повара)  была 

зафиксирована у 3  (35,3%) пациентов. Работа с длительным многочасовым 

использованием компьютерной мыши и компьютерной клавиатуры -  у 20 (23,5%) 

пациентов. Трудовая деятельность в условиях низкой температуры у 21 (24,7%) 

пациента. 

Двусторонний СЗК был выявлен у 61 пациента, остальные 24 пациента имели 

одностороннее поражение. 

Среди клинических проявлений СЗК преобладал синдром чувствительных 

расстройств, который наблюдался у всех пациентов. Постоянное чувство 

онемения отмечалось у 5  (58,8%) пациентов. Ночные парестезии и усиление 

имеющегося онемения в ночные /утренние часы  присутствовали в клинической 

картине  у 61 (71,7%) пациента.  

Болевой синдром  наблюдался у 62 (73%) пациентов. Женщины чаще, чем 

мужчины предъявляли жалобы на боль: 56 из 71 женщины (65,8%) и 6 из 14 (7%) 

мужчин. Боль локализовалась в области пальцев и запястья у 51 (6 %),  в области 

пальцев, запястья и предплечья - у 11 (13%) пациентов. Интенсивность болевого 

синдрома по ВАШ приведена в таблице № 2. 
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Таблица № 2 Интенсивность болевого синдрома у пациентов с СЗК 

Интенсивность болевого синдрома по 

(ВАШ) 

Число пациентов (n) 

Мужчины/Женщины 

% 

Отсутствие болевого синдрома (  

баллов) 

23 (8 /15) 27 % 

Низкая интенсивность боли (1-4 

балла) 

35  (1/34) 41,2 % 

Средняя интенсивность боли (5-7 

баллов) 

            20 (2/18) 23,5% 

Высокая интенсивность боли (8-10 

баллов) 

7   (3/4) 8,3% 

 

Жалобы на субъективную слабость и неловкость в кисти предъявляли 74 

(87%) пациента. 

Положительный симптом Тинеля с уровня запястья вызывался у 75 

пациентов (88,2%), положительный тест Фалена - у 69 (81,17 %) пациентов, 

положительная проба с компрессией срединного нерва (тест Дуркана) у 65 (76,47 

%) пациентов. 

По результатам ЭНМГ 2 стадия СЗК была выявлена у 55 пациентов, 3-я – у 

22 пациентов, 4-я- у 8 пациентов. 

При оценке стадии заболевания по шкале Lundborg, II стадия заболевания 

была у 61 пациента, III стадия -  у 24 пациентов. 

Стадия заболевания по данным ЭНМГ не коррелиривала со степенью 

выраженности симптомов СЗК. Однако получена положительная корреляция 

между степенью заболевания по шкале Lundborg и стадией 

электрофизиологических нарушений ( коэфф. корр.  ,2482  при p <0,022). 

Выявлена положительная корреляция между площадью поперечного сечения 

нерва (по данным УЗ исследования) и степенью выраженности симптомов 
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заболевания (шкала SSS), коэфф. корр. r = ,26  при p=  , 16, но взаимосвязи со 

степенью функциональных нарушений кисти получено не было. Так же выявлена 

корреляция между площадью поперечного сечения нерва и стадией 

электрофизиологических нарушений (ЭНМГ) (коэфф. корр. r = ,7   при p=  ,   ) . 

Наиболее часто у данной группы пациентов выявлялся повышенный ИМТ, 

который соответствовал различным степеням ожирения (31,8%). Второе место по 

распространенности   занимают заболевания сердечно-сосудистой системы (2 %), 

поражения локтевого нерва (по данным ЭНМГ) были вывлены у 17,64% 

пациентов. СД 2 типа  диагностирован у 16,5% пациентов. Остальные 

сопутствующие заболевания пациентов с СЗК представлены в таблице  № 3. 

Таблица №3 Сопутствующие заболевания у пациентов с СЗК (n=85) 

Сопутствующие заболевания Количество пациентов, n(%) 

Тендовагинит сухожилий кисти 8 (9,4%) 

Компрессионно-ишемическая невропатия 

локтевого нерва 
15 (17,64%) 

Диабетическая дистальная сенсорная 

полиневропатия 
10 (11,7%) 

Соматические заболевания 

Сахарный диабет II типа 14 (16,5%) 

Гипотиреоз 11 (12,9%) 

Ревматоидный артрит 3 (3,5%) 

Остеопороз 3 (3,5%) 

Ишемическая болезнь сердца и дургие 

сердечнососудистые заболевания 
17 (20%) 

Почечная недостаточность 3 (3,5%) 

Онкологическое заболевание в анамнезе 6 (7,0%) 

Ожирение 

Ожирение 1 степени 9 (10,6%) 

Ожирение 2-3 степени 18 (21,2%) 
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3.2 Анализ типичной врачебной практики диагностики и лечения 

пациентов с синдромом запястного канала в других лечебных учреждениях 

До обращения в Клинику нервных болезней правильный диагноз СЗК был 

установлен только у 4 % пациентов. Большинству (6 %) пациентов с СЗК в 

дургих лечебных уреждениях ранее были установлены ошибочные диагнозы 

(таблица 4). 

 

Таблица № 4 Ошибочные диагнозы у пациентов с компрессионной невропатией 

срединного нерва, установленные в других лечебных учреждениях 

Установленный диагноз Число пациентов 

(n) 

% 

Шейный остеохондроз  39 46% 

Компрессионная невропатия 

срединного нерва 

34 40 % 

Диабетическая полиневропатия 5 6% 

Остеоартроз мелких суставов кисти 3 3,5 % 

Ревматоидный артрит 2 2% 

Синдром Рейно 1 1,% 

Токсическая полиневропатия 1 1, % 

Всего 85 100 % 

 

Как видно из данных, представленных в таблице 4, чаще всего пациентам 

ошибочно устанавливали  диагноз шейного остеохондроза позвоночника (46%) и 

диабетической полиневропатии (5,88%). 

Поскольку пациентам устанавливался неверный диагноз, им часто 

назначались дополнительные исследования без достаточного основания, такие как 
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рентгенография и МРТ шейного отдела позвоночника.  Исследования, которые 

могли бы подтвердить диагноз СЗК (ЭНМГ верхних конечностей, УЗИ срединных 

нервов) назначались небольшой категории пациентов (Таблица № 5). 

Стандартные методы обследования при СЗК (исследование чувствительности и 

силы кисти, выполнение специфических провокационных проб Тинеля и Фалена) 

были выполнены лишь 17 (2 %) пациентов.  

 

Таблица № 5 Дополнительные обследования, назначенные 85 пациентам с СЗК  

в других медицинских учреждениях 

Дополнительные обследования          (n)           (%) 

Рентгенография шейного отдела 

позвоночника 

22           25,8 

МРТ шейного отдела позвоночника 21 24,7 

ЭНМГ верхних конечностей 25  30 

УЗИ периферических нервов  7  8 

 

Выявленные в результате обследования дегенеративно-дистрофические 

изменения в шейном отделе позвоночника трактовались как основная причина 

чувствительных и двигательных нарушений в кистях. В результате ошибочно 

установленных диагнозов, пациентам  в большинстве случаев предписывались 

лекарственные средства без достаточного основания для их назначения (таблица 

№ 6). 

 

Таблица № 6  Лекарственные средства, назначенные пациентам с синдромом 

запястного канала в других медицинских учреждениях 

Препараты / процедуры Пациенты n (%)   

НПВП 
51 (60%) 

Витамины группы В 

51 (60%) 
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Сосудистые/ ноотропные препараты 

42 (49%) 

Внутриканальное введение 

кортикостероидов 
 

Физиотерапевтические процедуры, ИРТ 
33 (39%) 

Лечение не назначено 
15 (18% ) 

 

Большинству (51 пациенту, 6 %) были назначены нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВП), витамины группы В и вазоактивные 

препараты. Из них лишь 7 (8%) отмечали незначительное снижение симптомов на 

короткий период (до 3 месяцев). Внутриканальное введение кортикостероидов 

было выполнено 18 (21%) пациентам, лишь 3 из них инъекции проводились в 

других лечебных учреждениях. Положительный эффект от введения 

кортикостероидов  получен у 15  из 18 пациентов, однако длительность его не 

превышала 4 месяцев. 15 пациентам (18%) не было назначено никакого лечения. 

Ношение ортеза в ночное время, снижение нагрузки на запястье, лечебная 

гимнастика не были рекомендованы ни одному пациенту. Физиотерапевтическое 

лечение на область шейного отдела позвоночника и запястья получили 33 (39%) 

пациента. 5 (6%) пациентам было предложено выполнение хирургического 

вмешательства на шейный отдел позвоночника  с целью устранения выявленных 

на МРТ дегенеративных изменений  межпозвоночных дисков. 

 

3.3. Хирургическое лечение пациентов с синдромом запястного канала 

Всем пациентам была выполнена декомпрессия срединного нерва на уровне 

запястья. Ни в одном из случаев наблюдения не было зафиксировано осложнений. 

Проведен сравнительный анализ динамики средних показателей по шкале 

тяжести симптомов (SSS) Бостонского опросника BCTQ до хирургического 

лечения и через 1, 3, 6 и 12 месяцев после операции. Отмечено значимое 

снижение показателей уже через 1 мес после проведенного лечения (р<0,000). 

18 (21%) 

Продолжение таблицы № 6 
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При каждом последующем визите отмечается дополнительное снижение  средних 

показателей SSS, что отражено в графике № 1. Через 1 год после проведенной 

операции данный показатель снизился с 2,81 ± ,68 баллов исходно до 1,17 ±0,35 

баллов. 

 

 

График 1. Динамика показателя SSS после декомпрессии срединного нерва 

(*р< ,    по сравнению с исходными данными). 

 

Средние показатели функциональных нарушений кисти (FSS)  также  

достоверно улучшились уже через 1 мес после декомпрессии срединного нерва 

(р< ,   ). При повторных наблюдениях через 3, 6, и 12 мес отмечается 

дополнительное снижение показателя (график № 2). Через 1 год после операции 

среднее значение FSS  снизилось с 2,9 ± ,75 до 1,28 ±0,52. 
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График 2. Динамика показателя FSS после декомпрессии срединного нерва 

(*р< ,    по сравнению с исходными данными). 

 

Средняя интенсивность болевого синдрома по ВАШ до лечения составила 

5,54 ± 3,63 балла, через 1  мес после декомпрессии данный показатель 

существенно снизился до 1,73±3,81 балла, а через 12 месяцев - до 0,18 ±0,53 

(Таблица № 7). 

 

Таблица №7 Динамика интенсивности болевого синдрома по ВАШ 

после декомпрессии (*p< , 5 по сравнению с исходными данными). 

Показатели М±SD 

ВАШ до операции  5,54 ±3,63 

ВАШ 1 мес после операции 1,73 ±3,81 * 

ВАШ 3 мес после операции 1,08±1,56 * 

ВАШ 6 мес после операции 0,25 ±0,95 * 

ВАШ 12  мес после операции 0,18 ±0,53 * 
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Чувствительные нарушения в кисти через 1 год после операции полностью 

регрессировали у 77 пациентов (91%) и сохранились в виде остаточного онемения 

в кисти  у 8 пациентов (8%). 

Восстановление двигательной функции кисти отмечено у 51 пациента, 

частичное восстановление двигательной функции – у 32 пациентов, отсутствие 

изменений - у 2 пациентов (диаграмма №1). 

 

 

Диаграмма 1. Двигательные нарушения у пациентов через 12 месяцев после 

декомпрессии нерва (%). 

 

При анализе анкет, заполненных пациентами на последнем визите, было 

выяснено, что подавляющее большинство пациентов удовлетворены  исходами 

проведенного хирургического лечения - 77 (9 ,8%), не довольны результатами 

лечения только 4 пациента (4,7%). Большинство (88,2%) пациентов 

удовлетворены  качеством и возможностью выполнения трудовых и бытовых 

активностей после операции (Таблица № 8). 
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Таблица № 8. Удовлетворенность пациентов исходами декомпрессии 

срединного нерва. 

         

 

3.4 Проспективное наблюдение пациентов после декомпрессии срединного 

нерва  

Ни в одном из случаев наблюдения не было зафиксировано осложнений 

хирургического лечения, ухудшения симптомов заболевания и необходимости в 

 «Очень 

доволен» 

 

«Доволен» «Удовлетво

рен» 

«Не 

доволен» 

 «Крайне 

не 

доволен» 

Уменьшение 

боли в ночное 

время  

78  

(91,76%) 

5 (5,88%) 2(2,35%) 0 0 

Уменьшение 

боли в дневное 

время 

78  

(91,76%) 

3 (3,52%) 4 (4,7%) 0 0 

Уменьшение 

парестезий 

77 

(90,58%) 

6 (7,05%) 2 (2,35%) 0 0 

Уменьшение 

чувствительных 

расстройств 

77 

(90,58%) 

3 (3,52%) 5 (5,88%) 0 0 

Восстановление 

силы кисти 

51 (60%) 22 

(25,88%) 

8 (9,41%) 2 (2,35%) 2 (2,35%) 

Эффективность 

выполнения 

трудовых и 

повседневных 

активностей 

52 

(61,17%) 

23 

(27,05%) 

6 (7,05%) 2 (2,35%) 2 (2,35%) 

Удовлетворенно

сть операцией в 

целом 

70 

(82,35%) 

7 (8,23%) 4 (4,7%) 2 (2,35%) 2 (2,35%) 
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повторной операции. 

В зависимости от метода выполнения декомпрессии срединного нерва были 

сформированы 2 группы пациентов. Группа с классическим доступом (45 

пациентов) и группа с мини-инвазивным доступом (4  пациентов). Обе группы 

были сопоставимы и не имели достоверных различий между собой по 

демографическим данным, результатам тестирования по опроснику BCTQ, а так 

же по выраженности болевого синдрома (ВАШ) до проведения операции. 

Средние показатели по обеим шкалам SSS и FSS BCTQ  достоверно значимо 

снизились у всех пациентов в обеих группах (p< ,   1) уже через 1 месяц после 

операции. Динамика показателей по шкалам BCTQ (SSS, FSS) приведена в 

таблице № 9.  Средние показатели по шкале  тяжести симптомов в 1 группе 

улучшились с 2,77 исходно до 1,19 баллов через 12 месяцев, по шкале 

функционального дефицита с 2,72 до 1,3 баллов через 12 месяцев. В группе с 

мини-инвазивным доступом так же отмечено снижение по шкале SSS с 2,85 до 

1,14 баллов и по шкале FSS с 3, 9 до 1,25 баллов через 12 месяцев после 

декомпрессии срединного нерва.  

При сравнении динамики снижения показателей SSS и FSS между двумя 

группами во время повторных визитов не было получено статистически значимых 

различий. 

 

Таблица № 9. Динамика симптомов заболевания по шкале тяжести симптомов 

(SSS), шкале функциональных нарушений кисти (FSS). 

 

 1группа(классический доступ) n=45 

до 

операции 

через 1 мес  через 3 мес  через 6 

мес 

через 12 

мес 

SSS ±SD  2,77±0,67 1,66±0,56* 1,39±0,44* 1,26±0,44* 1,19±0,41* 

FSS ± SD  2,72±0,72 2,27±0,72* 1,82 ±0,58* 1,45±0,55* 1,30±0,53* 

 2 группа(мини-инвазивный доступ) n=40 

 до 

операции 

через 1 мес  через 3 мес  через 6 

мес 

через 12 

мес 

SSS ±SD  2,85±0,69 1,65±0,48* 1,39 ±0,43* 1,2±0,27* 1,14±0,29* 
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FSS ± SD  3,09 ±0,75 2,38±0,63* 1,87 ±0,64* 1,44±0,55* 1,25±0,51* 

 

Р  между 

группами  

(SSS) 

 0.523 0.553 0.558 0.709 

Р  между 

группами 

(FSS) 

 0.066 0.272 0.517 0.488 

 

*p< , 5 (в сравнении с исходными данными) 

 

В обеих группах интенсивность болевого синдрома по ВАШ достоверно 

значимо снизилась уже через 1 месяц после декомпрессии. Статистически 

значимых различий по интенсивности болевого синдрома  между двумя группами 

в различные промежутки контроля (1, 3 ,6 и 12 мес) получено не было (таблица № 

10). 

Таблица № 1  Динамика послеоперационного болевого синдрома по ВАШ. 

 до 

операции 

через 1 

мес 

через 3 

мес 

через 6 

мес 

через 12 

мес 

1группа 

(классический 

доступ) 

5,44 ±3,68 1,53 

±2,00* 

1,08±1,62* 0,28±0,99* 0,22 ±0,96* 

2 группа 

(мини-

инвазивный 

доступ) 

5,65±3,62 1,95 ±2,2* 1,07 ±1,53* 0,20±0,91* 0,18±0,53* 

*p< , 5 (в сравнении с исходными данными) 
 

 

Через 1 месяц после декомпрессии срединного нерва на умеренную боль в 

области послеоперационного шва жаловались 1  пациентов из группы с 

классическим доступом и 8 пациентов из группы с мини-инвазивным доступом. 

На третьем визите слабую боль в области послеоперационного шва ощущали 9 

пациентов в группе с классическим доступом и 3 пациента в группе с мини-

инвазивным доступом. Слабую боль при надавливании на область 

Продолжение таблицы №9 
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послеоперационного шва на финальном визите (12 мес) ощущали 3 пациента из 1 

группы и 1 пациент из 2 группы (Диаграмма №2). Статистически значимых 

различий по уровню болевого синдрома в области послеоперационного шва 

между двумя группами получено не было. 

     

 

 Диаграмма №2. Распределение выраженности  болевого синдрома в области 

послеоперационного шва у пациентов через 1, 3, 6 и 12 месяцев после 

декомпрессии срединного нерва. 

 

3.5. Определение факторов, влияющих на менее успешные исходы 

хирургического лечения 

В качестве прогностических факторов, вероятно влияющих на исходы 

хирургического лечения, были проанализированы следующие: пол, возраст, 

сторона поражения, длительность заболевания, наличие парестезий в ночное 

время, постоянный характер онемения, наличие субъективной слабости, атрофия 

мышц тенара, стадия заболевания по Lundborg, стадия заболевания по ЭНМГ, 
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показатели SSS и FSS до операции, пробы Тинеля и Фалена, сгибательно-

разгибательные монотонные движения в кисти, работа  в условиях низкой 

температуры, работа  с компьютером; наличие сахарного диабета, ожирение, 

гипотиреоз, сердечная недостаточность, почечная недостаточность, тендовагинит, 

предшествующая травма кисти, использование классического или мини-

инвазивного доступов.  В таблице № 11 суммированы данные по каждому из 

факторов. 

 

Таблица №11. Оценка влияния различных факторов на конечные результаты по 

шкалам SSS и FSS (Статистическая значимость различий оценена с помощью 

ANOVA или одномерного дисперсионного анализа. * Различия статистически 

значимы  при p<0,05.   ** в случае отсутствия однородности дисперсии 

проводился тест Ливеня и следовательно  граница значимости устанавливается 

равной р <  , 1).  

 

№ п.п. Факторы 

Конечные 

результаты по 

шкале SSS  

Конечные 

результаты 

по шкале FSS 

Р* 

1.  Пол 0,847 0,552 

2.  Возраст   0,002* 0,015* 

3.  Сторона  поражения рук  0,655 0,689 

4.  Длительность  заболевания  0,148 0,579 

5.  Наличие  ночных парестезий 0,043** 0,055 

6.  Наличие  постоянного онемения  0,005* 0,003* 

7.  Наличие  субьективной слабости  0,384 0,150 

8.  Наличие  атрофии мышц тенара  0,002* 0,001* 

9.  Стадия  заболевания  0,000* 0,000* 

10.  
Положительные  или отрицательные 

пробы Тиннеля 

0,557 0,449 

11.  
Положительные  или отрицательные 

пробы Фалена 

0,393 0,211 
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12.  
Сгибательно -разгибательные 

движения в кисти  

0,080 0,375 

13.  
Работа  в условиях низкой 

температуры 

0,267 0,505 

14.  Работа  с компьютером 0,566 0,797 

15.  Наличие сахарного диабета (СД) 0,003* 0,009* 

16.  Наличие  ожирения 0,759 0,628 

17.  Наличие  гипотиреоза 0,932 0,987 

18.  Наличие  почечной недостаточности 0,031** 0,117 

19.  Наличие  тендовагинита 0,921 0,856 

20.  Предшествующая  травма кисти 0,639 0,867 

21.  Стадия  заболевания по ЭНМГ 0,934 0,967 

22.  Стадия  заболевания по BCTQ 0,063 0,150 

23.  
Использование  классического 

доступа 

0,240 0,357 

24.  
Использование  мини-инвазивного 

доступа 

0,540 0,637 

25.  Показатели SSS до операции 0,067 0,315 

26.  Показатели FSS до операции 0,101 0,001 

27.  Площадь поперечного сечения нерва 0,493 0,512 

  

Таким образом, факторами для недостаточной эффективности 

хирургического лечения  в нашем исследовании явились  наличие перманентного 

онемения в кисти, атрофия мышц тенара, 3 стадия по шкале Lundborg, наличие у 

пациента СД 2 типа, высокий показатель по шкале FSS до операции. Установлено, 

что чем старше пациент, тем выше итоговые показатели SSS и FSS через 12 

месяцев после операции (рисунок № 1, 2). 

Продолжение таблицы №11 
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Рисунок  №1. Итоговый балл по шкале SSS у пациентов разных возрастов 

 

 

 
Рисунок № 2. Итоговый балл по шкале FSS у пациентов разных возрастов. 
 

 

Оценивалось  влияние комбинации факторов на исходы хирургического 

лечения (Таблица № 12). Однако ни одна из комбинаций факторов статистически 

значимо не влияет на результаты проведенной декомпрессии срединного нерва. 
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Таблица № 12. Оценка влияния комбинаций факторов на конечные результаты по 

шкалам SSS и FSS (*Статистическая значимость различий оценена с помощью 

одномерного дисперсионного анализа. Различия статистически значимы при 

p<0,05).  

№ 

п.п. 
Факторы 

Конечные 

результаты 

по шкале 

SSS  

Конечные 

результаты 

по шкале FSS 

Р* 

1.  Ожирение + гипотиреоз 0,351 0,586 

2.  Ожирение +тендовагинит 0,413 0,299 

3.  
Сгибательно -разгибательные движения 

+ использование компьютера 

0,670 0,772 

4.  

Сгибательно -разгибательные движения 

+ работа в условиях низкой 

температуры 

0,533 0,559 

5.  
Длительность  заболевания + стадия по 

ЭНМГ 
0,344 0,483 
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Глава 4. ОБСУЖДЕНИЕ 

 

 Диагностика и лечение СЗК, наиболее частой туннельной невропатии, 

представляет актуальную проблему неврологии. Заболеваемость СЗК возрастает с 

каждым годом, что может быть связано с увеличением продолжительности жизни 

населения, наличием сопутствующих патологий, способствующих 

возникновению СЗК, более широкому использованию компьютеров [43, 46]. В 

период с 1997 по 2 1  годы  в США СЗК был второй  по распространенности 

причиной временной утраты трудоспособности среди заболеваний 

периферической нервной системы [45]. 

Для выполнения основной цели исследования – оптимизации и ведения 

пациентов с СЗК – была проанализирована типичная врачебная практика у 85 

пациентов. Результаты нашего исследования показывают плохую 

информированность врачей о симптомах, диагностике и лечении СЗК. Все 

пациенты, участвующие в  нашем исследовании, ранее обращались за 

консультацией в другие лечебно профилактические учреждения. Диагноз СЗК, 

компрессионно-ишемической невропатии срединного нерва был установлен 

менее чем у половины (40%) пациентов, большинство (60%) пациентов имели 

ошибочные диагнозы, среди которых преобладали шейный остеохондроз 

позвоночника (46%) и  диабетическая полиневропатия (6%).  

Установлено, что комплексный неврологический осмотр  с исследованием 

силы кисти, чувствительности, выполнением провокационных проб был проведен 

у небольшой (1/5) части пациентов. К сожалению, многие врачи не применяют 

при осмотре такие простые, но информативные диагностические тесты как, пробы 

Тинеля и Фалена.  Важно отметить, что пробы Тинеля и Фалена достаточно легки 

для проведения, не требуют дополнительного оборудования и не занимают много 

времени. Эти тесты имеют достаточно высокую чувствительность  и 

специфичность,  особенно у пациентов с длительным течением заболевания (до 

88-100%) [170]. 

Профессиональная деятельность пациентов и вид выполняемого труда 
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выделяется как фактор риска развития компрессионно-ишемической невропатии 

срединного нерва. До обращения в клинику А.Я. Кожевникова, в других лечебных 

учреждениях наблюдаемым нами пациентам не проводился анализ характера 

труда. Важно, что, профессиональная деятельность многих наблюдаемых 

пациентов (35,3%) была связана с повторяющимися сгибательными монотонными 

движениями кистей, 25% пациентов  в последние годы работали в условиях 

низкой температуры, почти четверть пациентов более 8 часов в сутки 

пользовались компьютерной мышью и клавиатурой. Частые повторяющиеся 

монотонные сгибательные движения в кистях, длительная установки кисти в 

одном положении, работа в условиях низких температур приводит к достоверно 

более высокому риску развития СЗК. Выделены специальности, при которых риск 

развития туннельных синдромов кисти выше, нежели в общей популяции. К 

таким специальностям относятся сборочные и монтажные работы, специалисты 

по обработке и упаковке пищи, работники конвейерных производств, пианисты, 

художники, чертежники, ювелиры, повара, рыбаки, мясники, работники отделов 

замороженных продуктов [21, 29, 33, 89, 102, 183, 235].  

Были проанализированы сопутствющие заболевания у пациентов с СЗК. 

Наиболее часто среди коморбидных состояний у пациентов диагностировалась 

избыточная масса тела и ожирение (31,8%). В зарубежные исследованиях так же 

описывается взаимосвязь СЗК с избыточной массой тела [51, 82, 90, 100, 130, 

175]. На втором месте по распространенности среди сопутствующих заболеваний  

у пациентов нашей группы выявлялись заболевания сердечно-сосудистой 

системы, что, вероятно, связано с наличием большого числа пожилых пациентов. 

Следующей по распространенности была компрессионно-ишемическая 

невропатия локтевого нерва. Сахарный диабет 2 типа в нашей группе пациентов 

был диагностирован у 16,5% пациентов,  сходные результаты описаны и в других 

зарубежных источниках [41, 151, 188, 2 7]. Заболеваемость СЗК у пациентов с СД  

в 4 раза выше по сравнению с общей популяцией [151].  Имеются данные, что не 

только СД, но и нарушение толерантности к глюкозе встречается у многих 
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пациентов с СЗК [191].  У 11 пациентов (13%) был диагностирован гипотиреоз.  

Нередко именно манифестация клиники компрессионно-ишемической невропатии 

служит в дальнейшем поводом для оценки функции щитовидной железы у 

пациентов [38]. Снижение функции щитовидной железы признано фактором, 

предрасполагающим к развитию СЗК, что связано с нарушением баланса 

жидкости в организме, а так же демиелинизационными процессами [18,19,27,38 ]. 

Стоит отметить, что прием заместительной гормональной терапии и 

эутиреоидный статус пациентов не приводит к уменьшению симптомов при СЗК 

[185, 209, 224].  

Ранее, в исследованиях отечественных и зарубежных коллег приводились 

данные о взаимосвязи между площадью поперечного сечения и клинической и 

нейрофизиологической выраженностью симптомов заболевания. В нашем 

исследовании выявлена положительная корреляционная связь между площадью 

поперечного сечения срединного нерва со степенью выраженности симптомов по 

шкале SSS Бостонского опросника (коэфф. корр. r = , 26  при  p= ,  16), а так же 

со стадией заболевания по данным ЭНМГ (коэфф. корр. r = , 7   при  p= ,    ). В 

исследовании Karadağ и коллег так же выявлена положительная корреляция  

между площадью сечения нерва и  шкалой SSS Бостонского опросника, однако 

отсутствует корреляция с электрофизиологическими показателями проведения 

импульса по нерву [123].   Padua  и соавторы описывают положительную 

взаимосвязь площади сечения нерва со степенью электрофизиологческих 

нарушений, а так же шкалой функциональных нарушений кисти (FSS) 

Бостонского опросника [181].   Другие авторы в своем исследовании получили 

положительную корреляцию между площадью сечения срединного нерва с 

обеими шкалами Бостонского опросника [133]. В отечественных источниках так 

же описывается взаимосвязь между электрофизиологическими характеристиками 

и площадью сечения срединного нерва [1,12]. Описаны и противоположные 

данные, некоторые исследователи не выявили статистически значимой 

взаимосвязи между площадью сечения нерва и клиническим проявлением СЗК 

[77,129]. 
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Преобладающему большинству наблюдаемых пациентов после установления 

предварительного диагноза были назначены дополнительные методы 

исследования. Вследствие ошибочно установленного предварительного диагноза 

пациентам назначались такие необоснованные методы как рентгенография 

(25,8%) и МРТ шейного отдела позвоночника (24,7%). Выявленные в результате 

рентгенографии и МРТ дегенеративно-дистрофические изменения в шейной 

отделе позвоночника (спондилез, протрузии, грыжи межпозвоночных дисков) 

расценивались как основная причина заболевания.  Немаловажно, что  различные 

дегенеративно-дистрофические изменения в позвоночнике диагностируются у 

людей, не испытывающих боль в спине [70, 202]. Бессимптомные протрузии 

дисков могут быть выявлены у трети пациентов в возрасте 25-39 лет и 

практически у 1  % лиц пожилого возраста [31, 32]. Именно по этой причине 

интерпретация данных нейровизуализации должна проводится в совокупности с  

наличием характерных клинических симптомов [31].  Необоснованное назначение 

МРТ пациентам с СЗК приводило к установлению ошибочных диагнозов, 

увеличивало обеспокоенность пациента  [187, 213]. Следствием неверно 

установленного диагноза стало назначение неадекватного лечения. Все пациенты, 

которым был установлен диагноз «остеохондроз шейного отдела позвоночника с 

проявлением радикулопатии» (45,8%) необоснованно получали большое 

количество ФЗТ процедур на шейный отдел позвоночника, НПВП, 

нейрометаболические препараты. 5 пациентов консультированы нейрохирургами 

в других лечебных учреждениях по поводу выявленных грыж межпозвоночных 

дисков и им было рекомендовано хирургическое лечение. 

В группе пациентов, в которой был установлен диагноз СЗК, не было 

назначено эффективного лечения. Среди назначений специалистов преобладали 

НПВП, витамины группы В, нейрометаболические препараты.  Согласно данным 

многочисленных исследований применение НПВП, диуретиков и витаминов 

группы В, а также физиотерапевтического лечения, мануальной терапии и 

рефлексотерапии не эффективно при СЗК [53, 66, 142, 172]. При СЗК важно 

информировать пациента о возможных причинах его заболевания. После 
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определения  потенциальных факторов риска должно обсуждаться изменение 

образа жизни пациента (снижение нагрузки  на  лучезапястный сустав, избегание 

повторяющихся движений в кистях, использование эргономичной компьютерной 

клавиатуры, изменение при возможности вида трудовой деятельности) [60, 112, 

173]. К сожалению, разъяснений причины заболевания, определения возможных 

факторов риска и рекомендаций по коррекции образа жизни, лечебной 

гимнастики в других ЛПУ наблюдаемые пациенты не получили. Ни одному из  

наблюдаемых пациентов  ранее не было рекомендовано снижение нагрузки на 

кисть и ношение ортеза. Эффективность данного метода не вызывает сомнений  и 

подтверждена результатами исследований [ 64, 77, 94, 104, 152, 177, 193, 208, 

227]. Характерно, что данная методика легко доступна и не требует специального 

оснащения и навыков в сравнении с внутриканальными иньекциями 

кортикостероидов. К сожалению, стоит отметить, что большинство неврологов не 

знакомы с эффективностью применения ортезов.  

Инъекции кортикостероидов в просвет запястного канала были 

рекомендованы 18 (21,17%) пациентам, причём у 15 из них были выполнены в 

нашем учреждении. Практически у всех пациентов отмечен положительный 

эффект от введения, однако он был краткосрочным и длился  не более 4 месяцев. 

Полученные результаты согласуются с данными литературы о том, что инъекции 

кортикостероидов эффективны лишь для временного уменьшения симптомов, 

вызванных СЗК [49, 54, 64, 119, 120, 153, 154, 177, 211]. 

Все пациенты, участвующие в нашем исследовании, имели показания для 

хирургического лечения: длительность заболевания более 6 месяцев, умеренная 

или тяжелая степень течения СЗК. Эффективность хирургического лечения по 

разным источникам колеблется в промежутке 7 -90% [ 53, 221]. Для объективной 

оценки эффективности хирургического лечения использовали Бостонский 

опросник (BCTQ), который обладает высокой чувствительность  для оценки 

динамики симптомов после хирургической декомпрессии срединного нерва. 

Результаты нашего исследования показали, что достоверное снижение 

симптомов заболевания (болевой синдром, чувствительные нарушения в кисти) 



 
 

57 

отмечается уже через 1 месяц после проведенной декомпрессии. Показатель SSS 

шкалы BCTQ снизился с 2,81 баллов исходно до 1,65 через 1 месяц, и до 1,17  

баллов через 1 год после декомпрессии. Показатель FSS  шкалы BCTQ,  

свидетельствующий о функциональном дефиците кисти,  также статистически 

значимо снизился с 2,9 баллов до 2,32 через 1 месяц после декомпрессии и до 1,28  

через 1 год после операции. Снижение  средних значений показателя SSS на 

половину и более произошло через 3 месяца после операции, а средних значений 

показателя FSS - через 6 месяцев после декомпрессии. Схожая тенденция по 

снижению симптомов заболевания была описана и в других исследованиях [73].  

В нашем исследовании у всех пациентов после декомпрессии нерва 

чувствительные нарушения в кисти снизились, полный регресс нарушений 

произошел у 77 пациентов, 8 пациентов на последнем визите (через 12 мес) 

сообщили о сохраняющемся остаточном онемении в кисти. Средние показатели 

интенсивности болевого синдрома по ВАШ снизились с 5,54  баллов исходно до 

0,18  баллов через 12 месяцев. Полное восстановление силы кисти отметили более 

половины (51 из 85) пациентов, частичное восстановление двигательной функции 

– более трети (32)пациентов,  не отмечено улучшений только у 2 пациентов. 

Серьезные осложнения при декомпрессии срединного нерва, такие как: 

повреждение нервных и сосудистых пучков, сухожилий описаны не более чем в 

 ,5% случаев [52, 212]. В нашем исследовании осложнений после оперативного 

лечения отмечено не было. Другие осложнения декомпрессивных операций 

обычно связаны с чувствительностью и болезненностью в области 

послеоперационного шва и обычно самостоятельно разрешаются в течение 

нескольких месяцев [126]. 

В литературе ведутся дебаты относительно наиболее предпочтительного 

метода декомпрессии срединного нерва. В некоторых работах описывается 

преимущество эндоскопической техники по сравнению с классической открытой 

операцией, заключающееся в более коротком восстановительном периоде, что 

позволяет пациентам быстрее возвращаться к трудовой деятельности. С другой 
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стороны эндоскопический метод - более дорогостоящий и связан с более высоким 

риском интраоперационных осложнений [2 4]. В работах других авторов 

сравнивались эффективность и безопасность мини-инвазивной техники операции 

и стандартного открытого доступа, было выявлено преимущество первой, 

состоявшее в меньшем количестве осложнений, более высокой 

удовлетворенности пациентов и в лучшем снижении симптомов СЗК, а так же в 

более коротком восстановительном периоде [48, 72, 215]. Мета-анализ, 

проведенный в 2 11 году показал, что мини-инвазивная методика декомпрессии 

срединного нерва позволяет пациентам раньше вернуться к трудовой 

деятельности [203]. Однако многие авторы докладывают, что отдаленные 

результаты декомпрессии срединного нерва не зависят от оперативного доступа 

[48, 49, 68, 141, 159, 204, 225]. Последний крупный систематический обзор также 

не выявил достоверных различий в методе выполнения хирургической операции 

[114]. Согласно нашим данным при сравнении двух доступов (стандартного 

открытого и мини-инвазивного) средние показатели по обеим шкалам (SSS и FSS) 

Бостонского опросника достоверно значимо снизились у всех пациентов в обеих 

группах (p< ,   1) уже через 1 месяц после операции. Обе группы были 

сопоставимы и не имели достоверных различий между собой по 

демографическим данным, результатам тестирования по опроснику BCTQ, а 

также по выраженности болевого синдрома (ВАШ) до проведения операции. 

Средние показатели по шкале  тяжести симптомов в группе с классическим 

доступом улучшились с 2,8 до 1,2 баллов через 12 месяцев, по шкале 

функционального дефицита с 2,7 до 1,3 баллов через 12 месяцев. В группе с мини-

инвазивным доступом также отмечено снижение по шкале SSS с 2,85 до 1,14 

баллов и по шкале FSS с 3,1 до 1,25 баллов через 12 месяцев после декомпрессии 

срединного нерва. Таким образом, достоверных различий по снижению 

показателей SSS и FSS между двумя группами во время повторных визитов 

получено не было. Долгосрочные исходы декомпрессии между двуми группами 

не различались при стандартном открытом и мини-инвазивном доступах. 
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В отношении локального болевого синдрома через 1 месяц после 

декомпрессии на умеренную боль в области послеоперационного шва жаловались 

1  пациентов из группы с классическим доступом и 8 пациентов из группы с 

мини-инвазивным доступом. На третьем визите слабую боль в области 

послеоперационного шва ощущали 9 пациентов в группе с классическим 

доступом и 3 пациента в группе с мини-инвазивным доступом. Слабую боль при 

надавливании на область послеоперационного шва на финальном визите (12 мес) 

ощущали 3 пациента из 1 группы и 1 пациент из 2 группы. Достоверно значимых 

различий по уровню болевого синдрома в области послеоперационного шва 

между двумя группами получено не было. Удовлетворенность проведенным 

хирургическим лечением так же не различалась в обеих группах. Суммируя 

вышеизложенное достоверных различий по динамике симптомов заболеваний,  

уровню болевого синдрома в области операционного рубца, а также в ближайших 

и долгосрочных исходах хирургического лечения между двумя группами в нашей 

серии наблюдения получено не было.  

Пациентам после проведения хирургической декомпрессии нерва в первые 

10-14 дней после операции должны быть даны следующие рекомендации: 

большую часть времени держать кисть в приподнятом положении, постепенное 

увеличение обьема движений в пальцах и кисти, избегать тяжелой нагрузки на 

пальцы рук и кисть [115]. В ближайшем послеоперационном периоде пациенты 

должны быть информированы о том, что им стоит обращать внимание на 

заживление послеоперационного шва, не допускать отечности кисти,  а так же 

ежедневно выполнять упражнения, направленные на разработку мелкой моторики 

кисти и подвижности  пальцев и запястья [115]. При наличии болезненности и 

чувствительности в послеоперациооном шве целесообразно носить полужесткий 

лучезапястный ортез во время выполняемых манипуляций до полного заживления 

рубца. 

Поскольку СЗК имеет широкое распространение в популяции, во многих 

странах проводятся многочисленные исследования, направленные на выявление 

предикторов большей эффективности хирургического лечения, а также 
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определение факторов, которые могут приводить к неудовлетворительным 

исходам операции. Выявление таких факторов может быть полезным 

инструментом при предоперационном консультировании пациентов с СЗК, с 

целью получения ими наиболее полной информации о возможных исходах 

декомпрессии нерва.  

Эффективность декомпрессивных операций у пациентов с тяжелым течением 

заболевания дискутабельна [144, 219].  В то же время, описаны случаи высокой 

удовлетворенности хирургическим лечением у пациентов с тяжелым течением 

СЗК, который сопровождался слабостью кисти, выраженной атрофией мышц 

тенара, постоянным онемением [108, 117]. Стоит отметить, что после 

декомпрессии нерва даже при регрессе клинической симптоматики  

электрофизиологические показатели часто не возвращаются к нормальным 

значениям [201]. В  литературе встречаются исследования, в которых после 

декомпрессии нерва отмечается значимое улучшение  сенсорных и моторных 

показателей проведения по срединному нерву [121, 165]. В другом европейском 

исследовании через 6 мес после декомпрессии не обнаружено существенных 

различий в клинической картине у пациентов с нормализовавшимися 

электрофизиологическими показателями и у пациентов, у которых эти значения 

оставались ниже нормы [180]. В работах авторов в качестве потенциальных 

предикторов рассматриваются различные группы факторов (демографические, 

профессиональные, клинические). Однако единого мнения о влиянии их на 

отдаленные результаты хирургического лечения на данный момент не 

существует. 

В нашем исследовании оценивалось потенциальное влияние более 2  

факторов, а так же их совокупное влияние. 

Относительно влияния возраста пациентов на исходы лечения ведется 

обсуждение.  В экспериментальных работах D.N. Townshend [220] и J.L. Hobby 

[108]  было выявлено, что пациенты в возрасте 6 –7  лет имели более 
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выраженные симптомы заболевания и менее благоприятные результаты 

хирургического лечения. Также менее выраженный регресс клинической  

симптоматики после декомпресии у пожилых пациентов описывается в 

исследованиях других ученых [164, 192]. Другие исследователи считают, что 

возраст пациентов не влияет на исходы хирургического лечения и регресс 

клинической симптоматики не отличается между пациентами различных 

возрастных категорий [116,  214, 229, 230]. В нашем исследовании было выявлено 

влияние возраста пациента на результаты декомпрессии, а именно, чем  старше 

пациент, тем выше итоговые показатели SSS и FSS через 12 месяцев после 

операции. У пожилых пациентов отмечается менее выраженное восстановление 

функций кисти, чем у пациентов средней возрастной группы. Полученные 

результаты, вероятно, могут быть связаны с уменьшением с возрастом 

регенерационной способности нервной ткани, а также с более низкой 

повседневной и физической активностью пожилых пациентов.  

Половая принадлежность пациента не влияла на исходы хирургического 

лечения в нашей серии наблюдений, что согласуется с данными литературы [108, 

192]. 

Длительность течения заболевания является немаловажным  потенциальным 

прогностическим фактором. Зачастую пациенты попадают в специализированные 

центры при условии длительно существующей компрессии срединного нерва, что 

связано как с нежеланием пациента обращаться за медицинской помощью при 

первых признаках заболевания, так и с низким уровнем диагностики СЗК и 

игнорированием специалистами хирургических методик. Согласно полученным 

нами  результатам длительность течения заболевания не оказывала влияния на 

исходы декомпрессии нерва. Наши результаты согласуются с работами 

зарубежных авторов [56, 61, 67, 127, 147]. С другой стороны имеются данные, что 

пациенты с длительным течением СЗК (более 1 года) имеют неполное 

клиническое  восстановление после операции [50, 105, 106, 157]. 
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 В наблюдаемой нами группе пациентов наличие слабости в кисти и атрофии 

мышц тенара ассоциировалось с менее успешными результатами хирургического 

лечения. Такие результаты могут быть связаны с тем, что при развившейся 

атрофии мышц тенара происходит более тяжелое аксональное повреждение 

моторных волокон срединного нерва. Тем не менее, в исследовании М. Mondelli и 

соавт [165]. Было показано, что даже при самом тяжелом течении заболевания 

можно ожидать благоприятных исходов операции.  Ряд авторов описывает 

наличие атрофии мышц тенара как неблагоприятный прогностический фактор 

исходов декомпресии [73, 92, 99, 166]. Другие авторы в своих исследованиях не 

выявили такой взаимосвязи [97, 127].  

Еще одним прогностическим признаком недостаточной эффективности 

хирургического лечения в нашем исследовании было наличие постоянного 

онемения в кисти, что вероятнее всего так же, как и при атрофии мышц тенара 

может быть взаимосвязано с более грубым повреждением сенсорных волокон 

срединного нерва, по сравнению с пациентами с преходящими чувствительными 

нарушениями. 

 Следующий прогностический фактор неблагоприятного исхода операции – 

наличие у пациента СД. Результаты декомпрессии у этой категории пациентов 

недостаточно предсказуемы. Ряд авторов полагает, что наличие СД не влияет на 

дальнейшие исходы хирургического лечения [69]. Регресс клинической 

симптоматики у пациентов с идиопатическим СЗК и пациентов с СД достоверно 

не различается как через 6 месяцев [164, 238], так и через 12 месяцев после 

операции [119, 217]. Противоположного мнения придерживаются другие 

исследователи, доложившие, что восстановление чувствительных и двигательных 

расстройств после декомпресии срединного нерва у пациентов с СД менее 

выражены. Haupt и коллеги в своей работе продемонстрировали, что у пациентов 

с СД отмечалось менее выраженное снижение болевого синдрома в отдаленные 

сроки после декомпрессии нерва [107]. В  одном исследовании проводилось 
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длительное наблюдение пациентов после декомпрессии срединного нерва (1  

лет), в нем сообщается, что через 6 месяцев после операции улучшение 

клинических симптомов было идентично в группе идиопатического СЗК и группе 

с СД, но через 1  лет после операции у пациентов с СД исходы хирургического 

лечения были достоверно хуже [1 1]. Сообщается, что у пациентов с СД через 1 

год после декомпрессии нерва статистически менее значимо восстанавливаются 

как клинические, так  и нейрофизиологические показатели  [56, 178]. У пациентов 

с идиопатическим СЗК, компрессия срединного нерва зачастую вызвана 

внешними факторами, например такими как утолщение поперечной связки 

запястья, уменьшение просвета запястного канала, повышение внутриканального 

давления. У пациентов с СД в дополнение к внешним факторам суммируются 

такие патологические процессы как гипергликемия, эндоневральная гипоксия, 

дефицит нейротрофического фактора роста и инсулиноподобного фактор роста-1 

[178, 228]. Именно поэтому восстановление после декомпрессии нерва у 

пациентов с СД может быть не таким значительным как у пациентов с другими 

механизмами развития СЗК. 

Существует множество мнений относительно влияния 

нейрофизиологических показателей на исходы хирургического лечения. 

Распространенная точка зрения состоит в том, что отсутствие  

электрофизиологических нарушений при проведении ЭНМГ приводит к 

неудовлетворительным исходам после декомпрессии нерва. Однако при наличии 

электрофизиологических нарушений степень их выраженности не влияет на 

результаты операции [53, 57, 67, 165]. Другие авторы полагают, что 

нейрофизиологические ислледования не могут предсказать результат 

декомпрессии и могут только вводить в заблуждение исследователей [146]. В 

нашем исследовании степень электрофизиологических нарушений не оказывала 

влияния на дальнейшие исходы хирургического лечения. 

Полученные нами результаты демонстрируют, что пациенты с более 
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тяжелым течением заболевания (III стадия по  undbor ) имеют достоверно менее 

значимое восстановление чувствительных и двигательных функций кисти после 

хирургического лечения по сравнению с пациентами со II стадией. В работах  

Kronla e и Burke c периодом послеоперационного наблюдения 12 месяцев [61, 73, 

137] были получены схожие результаты: в обеих группах пациентов (с умеренным 

и тяжелым течением заболевания) отмечено значимое улучшение клинических 

симптомов и функциональных возможностей кисти, однако у пациентов с более 

тяжелым течением заболевания оба показателя BCTQ (SSS и FSS) были 

достоверно выше, чем у пациентов с умеренным течением. Townshend и др. так 

же выявили взаимосвясь между стадией заболевания и послеоперационным 

снижением симптомов с периодом наблюдения в 29 месяцев [220]. 

Вид профессиональной деятельности пациентов не оказывал влияния на 

дальнейшие исходы хирургического лечения. В литературе встречаются 

идентичные результаты, так Nathan et al  не обнаружили достоверно значимых 

различий  по эффективности операции у пациентов, чей труд был связан с 

частыми повторяющимися  движениями в кистях, и пациентами с другими 

видами профессиональной деятельности [168]. В другом крупном проспективном 

исследовании, в котором участвовало 749 пациентов, так же не было выявлено 

влияния профессии на исходы хирургического лечения [80]. У пациентов, у 

которых развитие СЗК связано с профессиональной деятельностью имеют более 

длительный восстановительный период и более длительный срок временной 

нетрудоспособности, по сравнению с пациентами с идиопатическим СЗК, однако 

в долгосрочной перспективе данные различия становятся не значимыми [57]. 

Было проанализировано влияние совокупности факторов на исходы 

хирургического лечения, провероялись комбинации ожирение+гипотиреоз, 

ожирение + тендовагинит, длительность заболевания + стадия по ЭНМГ, 

повторяющиеся сгибательно-разгибательные движения в кисти + работа в 

условиях низкой температуры, ни одна из комбинация факторов не оказывала 

статистически значимого влияния на исходы лечения. 
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Таким образом, факторами, снижающими эффективность декомпрессии 

нерва, в нашем исследовании явились: пожилой возраст пациентов, наличие 

перманентного онемения в кисти, атрофия мышц тенара, 3 стадия СЗК по шкале 

Lundborg, наличие у пациента СД 2 типа, высокий показатель по шкале FSS до 

операции.  Пациенты, в клинической картине которых присутствуют данные 

факторы, должны быть информированы о возможном неполном клиническом 

регрессе симптомов, а также более длительном восстановительном периоде после 

декомпрессии нерва. 

C целью оптимизации диагностики и лечения пациентов в СЗК 

рекомендуется использовать следующий подход. Для корректной диагностики 

необходимо тщательно собрать анамнез заболевания, а именно уточнить у 

пациента длительность, локализацию и характер чувствительных расстройств, 

выяснить в какое время суток преобладают симптомы заболевания, какая 

деятельность провоцирует появление симптомов, а так же приемы, используемые 

пациентами для уменьшения проявлений заболевания. Немаловажно уточнение 

сопутствующих  механических факторов риска (профессиональная деятельность 

связанная с монотонными повторяющимися сгибательно-разгибательными 

движениями, работа в условиях пониженной температуры, многочасовая работа с 

компьютером, работа на конвейере, садоводство, использование вибрирующих 

инструментов); клинических факторов риска (наличие СД, гипотиреоза, РА, 

повышенного ИМТ, тендинита мышц кисти, прием оральных контрацептивов и 

заместительной гормональной терапии). При физикальном осмотре должны быть 

проведена оценка всех видов чувствительности на верхней конечности, а также 

степени моторных нарушений m.abductor pollicis brevis, мышц группы тенара. 

После чего необходимо проведение специализированных провокационных проб 

(Тиннеля, Фалена, компрессионная проба). Для оценки выраженности симптомов, 

а так же для объективного определения эффективности назначенного лечения 

рекомендовано заполнение Бостонского опросника, валидизированного на 

русский язык.  Диагноз устанавливается на основании характерной клинической 

картины, а также данных физикального осмотра. Данный алгоритм может быть 
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проведен в любом учреждении, поскольку не занимает длительного времени, а 

так же не требует специального и дорогостоящего оборудования. В сомнительных 

случаях должны быть проведены ЭНМГ и УЗИ нервов верхних конечностей для 

подтверждения диагноза. 

Лечение пациента должно начинаться с информирования о имеющемся 

заболевании, возможных факторах риска имеющихся у данного пациента, а так 

же о возможных способах лечения. Пациенту должны быть даны инструкции об 

ограничении определенных видов деятельности, избегании положения  

максимального  сгибания и разгибания в лучезапястном суставе, избегать 

чрезмерной нагрузки на области кисти и пальцев. Пациенту рекомендуется 

применение полужесткого лучезапястного ортеза на время ночного сна, а также в 

течение дня при выполнении определенных активностей в период от 4 до 12 

недель. При отсутствии эффективности от ношения ортеза пациенту может быть 

рекомендовано выполнение инъекций с кортикостероидами, допустимое 

максимальное количество инъекций - 3, с учетом интервала между ними не менее 

3 месяцев. При возвращении симптомов, а также при усугублении симптоматики 

пациенту рекомендуется хирургическая декомпрессия срединного нерва, вид 

операции должен определяться в зависимости от навыков хирурга и предпочтения 

пациента. Пациентам, длительность заболевания которых составляет более 6 

месяцев и которые имеют выраженную клиническую симптоматику, может быть 

сразу рекомендовано выполнение хирургической декомпрессии срединного нерва. 

С учетом полученным данных о возможных предикторах неэффективности 

лечения, определенная группа пациентов (пожилого возраста, с перманентным 

стойким онемением, выраженной атрофией тенара, СД 2 типа, 3 стадией СЗК) 

должна быть информирована о более длительном восстановительном периоде и 

вероятном неполном восстановлением функций кисти. 

Подводя итог, проведенное исследование указывает на  низкий уровень 

диагностики и лечения СЗК. Правильно собранный анамнез и корректный 

физикальный осмотр с высокой вероятностью позволяют установить диагноз. 

Целесообразно повышение образования специалистов, проведение 
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специализированных курсов по обучению о распространенности, факторах риска, 

методах диагностики  и современных эффективных способах лечения 

компрессионных невропатий. Хирургическая декомпрессия срединного нерва 

обладает высокой эффективностью,  безопасностью как в ближайшие, так и в 

отдаленные сроки лечения. 
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ВЫВОДЫ 

1. Пациентам с синдромом запястного канала в амбулаторной практике 

часто устанавливаются ошибочные диагнозы, среди которых преобладают 

шейный остеохондроз (46%) и диабетическая невропатия (6%). В связи с этим 

пациентам назначаются необоснованные дополнительные методы обследования 

(рентгенография, МРТ шейного отдела позвоночника), проводится неадекватное 

лечение. 

2. Синдром запястного канала может быть в большинстве случаев 

установлен в амбулаторной практике при использовании специализированного 

опросника и диагностических проб без использования дополнительных методов 

обследования. 

3. В амбулаторной практике редко используются эффективные 

консервативные методы терапии синдрома запястного канала на ранней стадии 

заболевания: коррекция образа жизни, ношение ортеза, лечебная гимнастика. 

4. При синдроме запястного канала отмечается положительная 

взаимосвязь между  площадью поперечного сечения срединного нерва и 

выраженностью симптомов заболевания по шкале SSS BCTQ, а также стадией 

заболевания по данным электронейромиографии. 

5. Наблюдение в течение года 85 пациентов с длительным (более 6 

месяцев) и выраженным синдромом запястного канала показало, что 

хирургическое лечение эффективно в большинстве случаев, оно приводит к 

значительному регрессу боли и улучшению функциональных возможностей кисти 

уже в ранние (через месяц) сроки и сохраняется в  отдаленном периоде (через 1 

год наблюдения). 

6. Стандартный открытый и мини-инвазивный доступ декомпрессии 

срединного нерва не различаются по эффективности и безопасности и должны 

проводиться в зависимости от навыков хирурга и предпочтения пациента. 
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7. В качестве предикторов низкой эффективности декомпрессивной 

операции при синдроме запястного канала установлены  пожилой возраст 

пациентов, перманентное онемение в кисти, атрофия мышц тенара, 3 стадия 

заболевания (по шкале Lundborg), сахарный диабет 2 типа, высокая степень 

функциональных нарушений кисти (по шкале FSS) до операции. 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для диагностики синдрома запястного канала следует придерживаться 

следующего алгоритма: тщательный сбор анамнеза заболевания, проведение 

неврологического осмотра с использованием провоцирующих диагностических 

проб, заполнение специализированного опросника, что позволяет поставить 

правильный диагноз уже в амбулаторной практике без использования 

дополнительных методов обследования. 

2. На ранней стадии  синдрома запястного канала большое значение 

имеет выявление корригируемых факторов риска: сахарного диабета, ожирения, 

гипотиреоза, ревматоидного артрита, прием заместительной гормональной 

терапии и оральных контрацептивов, чрезмерной профессиональной или 

повседневной активности с вовлечением лучезапястного сустава. 

3. Лечение пациентов должно начинаться с образовательной беседы по 

коррекции факторов риска и образа жизни, а также консервативной терапии; при 

неэффективности консервативных методов пациенту должна быть предложена 

хирургическая декомпрессия срединного нерва. 

4. Перед проведением хирургического лечения пациент должен быть 

консультирован относительно возможных результатов операции; при наличии 

сахарного диабета,  перманентного онемения в кисти, атрофии мышц тенара, 3 

стадии заболевания (по шкале Lundborg) пациента следует информировать о 

вероятном неполном восстановлении функций. 
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5. После проведенного декомпрессионной операции по поводу синдрома 

запястного канала пациенту должно быть  даны рекомендации по двигательной 

активности, лечебной гимнастике в ранние и отдаленные сроки после 

декомпрессии. Целесообразно объяснить необходимость снижения интенсивной 

физической нагрузки на кисть, ежедневной лечебной гимнастики, сохранения 

повседневной и профессиональной активности. 

 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

ВАШ – визуально аналоговая шкала 

ИРТ – иглорефлексотерапия 

ИМТ – индекс массы тела 

КТ – компьютерная томография 

ЛПУ – лечебно профилактические учреждения 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

НПВП – нестероидные противовоспалительные  препараты 

РА - ревматоидный артрит 

СЗК - синдром запястного канала 

СД 2 типа - сахарный диабет 2 типа 

СРВ - скорость распространения возбуждения 

УЗИ - ультразвуковое исследование 

ЭНМГ - электронейромиография 

ФЗТ –физиотерапевтическое лечение 

BCTQ - Бостонский опросник. Boston Carpal Tunnel Syndrome   

Questionnaire 

FSS- Functional Scale Score, шкала функционального дефицита кисти 

SSS- Severity Scale Score, шкала тяжести симптомов заболевания 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 
 

Приложение 1.Бостонский опросник. Boston Carpal Tunnel Syndrome Questionnaire (BCTQ)   

Шкала тяжести симптомов (SSS) 

 
1  2  3  4  5  

1. Насколько сильна боль в 

руке или запястье в ночное 

время?  

Нет 

проявлений 
Легкая Средняя Сильная 

Чрезвычайно 

сильная  

2. Как часто Вы 

просыпались от боли в руке 

или запястье в течение 

последних 2 недель? 

Ни разу  однократно  2-3 раза  4-5 раз  Более 5 раз  

3. Беспокоит ли Вас боль в 

руке или запястье в течение 

дня?  

Не 

беспокоит  
Небольшая Средняя   Сильная  

Чрезвычайно 

сильная 

4. Как часто Вас беспокоит 

боль в руке или запястье в 

течение дня? 

Не 

беспокоит 

1-2 раза в 

день  

3-5 раз в 

день  

Больше 5 раз 

в день 

Постоянная 

боль  

5. Как долго в среднем 

длится эпизод боли в 

течение дня? 

Не 

беспокоит 
<1 минут  1 ~6  минут  >6  минут  

Постоянная 

боль 

6. Беспокоит ли Вас 

онемение (снижение 

чувствительности) в руке? 

Не 

беспокоит 
Небольшое  среднее  Сильное 

 Чрезвычайно 

сильное  

7. Имеется ли у Вас слабость 

в руке или запястье? 
Нет  Небольшая   Средняя  Сильная  

Чрезвычайно 

сильная   

8. Есть ли у Вас ощущение 

«ползания мурашек»/ 

покалывание  в руке? 

Нет  Небольшое Среднее  Сильное  
Чрезвычайно 

сильное 

9. Насколько сильно 

онемение (снижение 

чувствительности) или 

наличие покалываний в руке 

ночью? 

Не 

беспокоит 
Небольшое   Среднее  Сильное  

Чрезвычайно 

сильное  

1 . Как часто Вы 

просыпались от онемения/ 

покалывания в руке или 

запястье в течение 

последних 2 недель? 

Ни разу Однократно  2-3 раза  4-5 раз  Более 5 раз  

11. Есть ли у Вас сложности 

с захватыванием и 

использованием мелких 

предметов, таких как 

например ключи или ручка? 

Нет   
Небольшие 

затруднения  

Средние 

затруднения  

 Большие 

затруднения  

Крайне 

большие 

затруднения  

Итоговый балл = N/11 
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Шкала функциональных нарушений  (FSS) 

 

Нет 

затруднений  

Небольшие 

затруднения  

Средние 

затруднения  

Выраженные 

затруднения    

Невозможность 

выполнения  

Письмо 1  2  3  4  5  

Застегивание пуговиц  1  2  3  4  5  

Удержание книги во 

время чтения  
1  2  3  4  5  

Удержание телефонной 

трубки  
1  2  3  4  5  

Открывание банок  1  2  3  4  5  

Выполнение домашней 

работы (приготовление 

пищи)  

1  2  3  4  5  

Ношение сумок  1  2  3  4  5  

Личная гигиена и 

одевание  
1  2  3  4  5  

Итоговый балл = N/8 

 


