
Цель: оценить изменение площади поперечного се�
чения (ППС) срединного нерва на разных стадиях синд�
рома запястного канала (СЗК).

Материал и методы. В исследование вошло 62 па�
циента, которых разделили на 2 группы. В основной
группе исследовали 85 срединных нервов у 48 (77%) че�
ловек (преобладали женщины – 36 (75%)) в возрасте от
21 года до 86 лет (средний возраст 56,7 ± 3,99 года)
с клинической картиной СЗК. В качестве контроля ис�
следовали 23 срединных нерва у 14 (23%) здоровых па�
циентов (преобладали женщины – 10 (71%)) в возрасте
от 21 года до 53 лет (средний возраст 35,07 ± 6,22 года).
Степень поражения нерва определяли с помощью
электрофизиологического исследования (Nicolet Viking
Select). По показателям невральной проводимости вы�
делили различные стадии повреждения срединного
нерва: легкая – 17 (20%), средняя – 44 (52%), выражен�
ная – 20 (24%), резко выраженная – 4 (5%). У обследуе�
мых контрольной группы (n = 23) показатели проводи�

мости были нормальными. ППС измеряли с помощью
УЗИ (GE Logiq 9) на предплечье (S1), перед входом в за�
пястный канал (S2), в канале запястья (S3), на выходе из
запястного канала (S4). Площадь сечения ветвей сре�
динного нерва измеряли на ладони (S5). 

Результаты. На всех стадиях невропатии установ�
лена высокая прямая корреляционная зависимость
между степенью нарушения проведения и ППС нерва,
наиболее сильно выраженная в сегментах S2 и S4
(r +0,69, +0,58; р < 0,05). На стадиях с сохраненной сен�
сорной проводимостью (легкая и средняя степени) и
у здоровых пациентов выявлена очень высокая обрат�
ная корреляционная зависимость между ППС и ско�
ростью сенсорного проведения в соответствующем
сегменте нерва (r = −0,79; р < 0,05).

Выводы. На всех стадиях СЗК увеличение ППС хоро�
шо соотносится со степенью поражения нерва, опреде�
ляемой электрофизиологическими методами. На стади�
ях с сохраненной сенсорной проводимостью и у здоро�
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вых пациентов увеличение ППС сопровождается сниже�
нием скорости сенсорного проведения в сегменте нерва.

Ключевые слова: невропатия, синдром запястного
(карпального) канала, УЗИ периферических нервов, пло�
щадь поперечного сечения нерва, электронейромио�
графия, скорость проведения по нерву.

***
Objectives. Assessment of changes of cross�sectional

area (CSA) on different segments of median nerve at differ�
ent stages of carpal tunnel syndrome (CTS).

Methods and materials. The study included 62
patients divided into two groups. In the basic group exam�
ined 48 (77%) patients (dominated by women – 36 (75%)),
aged 21–86 years (mean age � 56,7 ± 3,99) with clinical pic�
ture of CTS and 85 median nerves were studied. 14 (23%)
healthy individuals (dominated by women – 10 (71%)), aged
21–53 years (mean – 35,07 ± 6,22) with 23 median nerves
studied served as a control. The degree of neuropathy was
established by electrophysiological study (Nicolet Viking
Select). According to nerve conduction data the different
degree of median nerve injury were established: mild –
17 (20%), moderate – 44 (52%), severe – 20 (24%),
extreme – 4 (5%). CSA was measured by ultrasonography
(10–14 MHz linear�array probe, GE Logiq 9) on antebrachi�
um (S1), before the nerve entrance to carpal tunnel (S2), on
the level of carpal tunnel (S3) just distal to carpal tunnel
(S4), cumulative area of distal median nerve branches (S5).

Results. We have found the best correlation between
severity of neuropathy and CSA, measured at S2 and S4 on
all stages of neuropathy (r +0,69, +0,58; р < 0,05). At stages
mild to moderate (with preserved sensory conduction) neg�
ative correlation between CSA and sensory nerve conduc�
tion velocity on the wrist (r = –0,79; р < 0,05) was found.

Conclusion. Increase in CSA of median nerve well corre�
lates with the degree of nerve injury at all stages of CTS. CSA
measured at S2 and S4 seems to have better correlation with
severity of median nerve neuropathy in CTS in compare with
CSA measured on other segments. In patients with preserved
sensory conduction increase in CSA accompanied by a
decrease in conduction velocity in a segment of the nerve.

Key words: neuropathy, carpal tunnel syndrome, high
resolution sonography of peripheral nerves, nerve cross�
sectional area, nerve conduction study, nerve conduction
velocity.

***

Введение
Синдром запястного канала (СЗК) – наиболее

часто встречающаяся туннельная невропатия
с распространенностью в популяции 3–5% [1, 2].
Доля СЗК в структуре других туннельных невропа�
тий достигает 90% [2, 3]. По данным Американс�
кой академии неврологии, риск возникновения
СЗК в течение жизни составляет 10% [4].

Для диагностики СЗК во многих случаях бывает
достаточно клинического обследования. Это воз�
можно благодаря характерным жалобам, анамне�
зу, а также высокоспецифичным провокационным
тестам, чувствительность и специфичность кото�
рых превышают 90% [2–4]. Но для определения
характера и степени поражения нерва необходи�
мо применение инструментальных методов. 

Изменение функционального состояния нерва
при СЗК можно с высокой точностью оценить с по�
мощью электрофизиологического исследования,
включающего стимуляционную электронейромио�
графию (ЭНМГ) с исследованием проведения по
нерву и, при необходимости, игольчатую электро�
миографию с исследованием биоэлектрической
активности мышц. Чувствительность ЭНМГ при
СЗК > 85%, специфичность – до 100% [5]. ЭНМГ
позволяет выявить нарушение проведения по сен�
сорным и моторным волокнам срединного нерва
в области запястья при сохранных аналогичных
показателях на предплечье. При этом снижение
скорости проведения интерпретируется как приз�
нак фокальной демиелинизации, а снижение амп�
литуды ответа – как признак аксонального пора�
жения. Однако электрофизиологическое обследо�
вание не может предоставить информацию о мор�
фологических изменениях туннеля и проходящего
в нем нервного ствола. Для этого необходимо
применение методов лучевой визуализации.

Традиционно МРТ считается методом выбора
для лучевой диагностики заболеваний нервной
системы [6]. Однако при исследовании перифери�
ческих нервов применение МРТ ограничено. Стои�
мость и продолжительность МРТ�исследования не
позволяют изучить нервный ствол на всем протя�
жении и провести исследование обеих рук. Визуа�
лизация нерва на ограниченном участке сущест�
венно снижает информативность методики. Так,
при СЗК, несмотря на высокую чувствительность –
96%, специфичность не превышает 33–38% [2, 7,
8]. Достаточно сложно, учитывая косой ход нер�
вов, получить качественные продольные изобра�
жения. При небольшом количестве периневраль�
ной жировой клетчатки затруднена дифференциа�
ция нерва от окружающих, близких по интенсив�
ности сигнала мышц [9]. В рутинной практике МРТ
срединного нерва не используется [2].

В последние годы для визуализации перифе�
рических нервов все чаще применяется УЗИ.
Контрастность изображений и уровень простран�
ственного разрешения, получаемые при УЗИ, зна�
чительно выше, чем при МРТ. Осевое разрешение
современных высокочастотных УЗ�датчиков
(12–17 МГц) достигает 250–500 мкм. Это позволя�
ет намного лучше дифференцировать нервный
ствол и его волокнистую структуру [6, 9]. Чувстви�
тельность УЗИ при СЗК определяется различными
авторами в пределах от 82 до 94%, специфич�
ность – от 65 до 97% [10, 11]. Ультразвуковыми
признаками сдавления срединного нерва на уров�
не запястья считают:

• увеличение площади поперечного сечения
(ППС) срединного нерва перед входом в запяст�
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ный канал. Максимальное допустимое значение
этого показателя определяется различными авто�
рами в пределах 11–13 мм2;

• уплощение срединного нерва в запястном ка�
нале, проявляющееся увеличением соотношения
ширины нерва к его толщине. Максимальное до�
пустимое значение 3,3;

• снижение эхогенности и волокнистой диффе�
ренцировки нервного ствола на уровне запястья.

Данные критерии повторяются в большинстве
публикаций [12, 13]. Измерение срединного нерва
проводится в двух стандартных сегментах: перед
входом в карпальный канал и в карпальном канале.
Однако остаются неясными следующие вопросы.

1. В какой степени процесс изменения толщи�
ны охватывает другие сегменты нерва? 

2. Как изменяется ППС нерва в зависимости от
стадии СЗК?

3. Что происходит с ППС срединного нерва
в зоне максимальной компрессии? В литературе
нет единого мнения и описано как уменьшение,
так и увеличение этого показателя [2, 14, 15].

Необходимость ответа на эти вопросы опреде�
ляет актуальность нашего исследования.

Материал и методы
В исследование вошло 62 пациента, которых

разделили на 2 группы. 
В основную группу включили 48 (77%) человек

(женщин – 36 (75%), мужчин – 12 (25%)) в возрасте
от 21 года до 86 лет (средний возраст 56,7 ± 3,99 го�

да) с клинической картиной СЗК. Всего в основной
группе исследовали 85 срединных нервов. Пред�
варительный диагноз определяли на основании
характерного анамнеза, данных провокационных
тестов, характера и  распределения чувствитель�
ных и в ряде случаев двигательных и трофических
нарушений.

В контрольную группу вошло 14 (23%) человек
(женщин – 10 (71%), мужчин – 4 (29%)) в возрасте от
21 года до 53 лет (средний возраст 35,07 ± 6,22 го�
да), у которых отсутствовали признаки СЗК по дан�
ным клинико�анамнестического обследования.
В этой группе исследовали 23 срединных нерва. 

Для верификации диагноза и определения сте�
пени поражения всем пациентам основной и конт�
рольной групп выполнили ЭНМГ по стандартной
методике с оценкой сенсорного и моторного про�
ведения по срединному нерву. Для исключения
диффузного поражения нервных стволов (полинев�
ропатии) дополнительно обследовали локтевые
нервы. Исследование проводили на электромиог�
рафе Nicolet Viking Select. По данным ЭНМГ обсле�
дуемых разделили на группы по степени тяжести
нарушения функции нерва:

1 – норма – нет изменений (контрольная группа);
2 – легкая – снижение скорости сенсорного

проведения в сегменте запястного канала;
3 – средняя – увеличение латентности М�ответа;
4 – выраженная – выпадение сенсорного ответа;
5 – резко выраженная – выпадение М�ответа.
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Рис. 1. Продольное ультразвуко�
вое изображение срединного
нерва (а) с соответствующей схе�
мой уровней сканирования (б):
S1 (на предплечье), S2 (перед
входом в запястный канал), S3
(в запястном канале), S4 (на вы�
ходе из запястного канала), S5
(площадь ветвей). Rad – лучевая
кость, Lun – полулунная кость,
Cap – головчатая кость, Met –
пястная кость.

S5 S4 S3 S2 S1

а

б
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УЗИ проводили на сканере Logiq 9 (GE) линей�
ным датчиком с частотой сканирования
11–14 МГц. С помощью функции эллипса опреде�
ляли максимальную ППС срединного нерва в 5 сег�
ментах (рис. 1):

1 – S1 (в средней трети предплечья);
2 – S2 (перед входом в запястный канал);
3 – S3 (в запястном канале);
4 – S4 (на выходе из запястного канала);
5 – S5 (суммарная площадь сечения ветвей сре�

динного нерва на ладони).
У 15 пациентов с подтвержденным клинически

и электрофизиологически диагнозом полиневро�
патии и исключенных из основного исследования,
а также у пациентов контрольной и опытной групп
дополнительно определяли максимальную ППС
срединного нерва на плече.

Полученные количественные характеристики
ППС срединного нерва при различных стадиях на�
рушения проведения сравнивали с помощью не�
параметрических критериев (Манна–Уитни, меди�
анного χ2, модуля ANOVA). Взаимосвязь между
ППС нерва и скоростью сенсорного проведения,
а также ППС нерва  и стадией нарушения проведе�
ния описывали с помощью коэффициента линей�
ной корреляции Пирсона. Полученные количест�
венные данные обрабатывали с помощью системы
Statistica for Windows версия 9.

Результаты и их обсуждение
По данным ЭНМГ получено следующее распре�

деление по стадиям нарушения проведения: лег�
кая – 17 (20%), средняя – 44 (52%), выраженная –
20 (24%), резко выраженная – 4 (5%). У обследуе�
мых контрольной группы (n = 23) показатели про�
водимости были нормальными. При УЗИ наблюда�
ли утолщение срединного нерва во всех исследуе�
мых сегментах, которое нарастало по мере увели�
чения степени его поражения (см. таблицу).

Утолщение нерва в различных сегментах про�
исходило неравномерно (рис. 2). Наибольшее
увеличение ППС нерва выявили в сегментах: S2
(перед входом в запястный канал), S4 (на выходе
из запястного канала) и S5 (суммарная площадь
сечения ветвей на ладони). Увеличение ППС в сег�

менте S3 (в запястном канале) было умеренным,
в сегменте S1 (предплечье) – незначительным.

В 14 (16,5%) наблюдениях из 85 утолщение
нерва дистальнее места компрессии (сегменты S4
и S5) было более выраженным, чем на прокси�
мальном участке (сегмент S2) (рис. 3). Преоблада�
ние дистального утолщения нерва над прокси�
мальным наблюдали на различных стадиях СЗК:
легкая – 6%, средняя – 20%, выраженная – 15%,
резко выраженная – 25%.

При статистической обработке данных получе�
ны достоверные различия ППС срединного нерва
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Таблица. ППС сегментов срединного нерва у пациентов с различными стадиям нарушения проведения

Стадия
ППС, мм2 норма легкая средняя выраженная резко выраженная

(n = 23) (n = 17) (n = 44) (n = 20) (n = 4)

S1– на предплечье 7,0 ± 0,39 7,43 ± 0,57 8,03 ± 0,49 8,2 ± 0,52 9,75 ± 4,11
S2 – вход в канал 9,43 ± 0,42 13,89 ± 1,35 17,05 ± 1,22 20,0 ± 2,67 23,75 ± 8,63
S3 – в канале запястья 8,43 ± 0,53 10,35 ± 1,08 11,83 ± 0,95 11,55 ± 1,49 15,25 ± 8,37
S4 – выход из канала 8,17 ± 0,62 10,88 ± 1,1 15,07 ± 1,19 15,09 ± 2,61 19,0 ± 7,88
S5 – на ладони 6,91 ± 0,72 9,65 ± 1,05 12,55 ± 1,02 12,2 ± 2,2 17,5 ± 9,07

Рис. 2. Продольное ультразвуковое изображение сре�
динного нерва (а) с соответствующей диаграммой (б),
отражающей изменение ППС сегментов на разных ста�
диях невропатии. Более выраженное утолщение сегмен�
та S2 (перед входом в запястный канал). Кривые на диаг�
рамме схематично повторяют изменяющийся передний
контур нерва при его неравномерном утолщении.
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в зависимости от стадии его поражения (p < 0,001
по критерию Краскела–Уоллиса модулю ANOVA)
(рис. 4).

При исследовании корреляционной зависи�
мости между ППС нерва и стадией его поражения
в сегментах S2, S4 и S5 выявлена высокая положи�
тельная связь (r +0,69, +0,58 и +0,54), в сегментах
S3 и S1 – средняя положительная связь (r +0,42
и +0,35) (р < 0,05).

У пациентов с сохранным сенсорным проведе�
нием (легкая и средняя степени тяжести), а также
у испытуемых контрольной группы исследовали
взаимосвязь между ППС и скоростью сенсорного
проведения в сегменте срединного нерва. Как
следует из представленных данных (рис. 5), ско�
рость проведения по чувствительным волокнам
снижается при увеличении ППС. Получен коэффи�
циент корреляции �0,79 (p < 0,05), что свидетель�
ствует об очень высокой обратной корреляцион�
ной связи между исследуемыми параметрами.

У 15 пациентов с подтвержденным клинически
и электрофизиологически диагнозом полиневро�

патии и исключенных из основного исследования
при УЗИ определялось диффузное утолщение
срединного нерва на всем протяжении, а также
в исследуемых нами сегментах (S1–S5). Наиболь�
шие значения ППС нерва у данных пациентов вы�
явлены в проксимальных отделах конечности.

Основным морфологическим проявлением по�
ражения срединного нерва при СЗК является его
утолщение. Данный признак четко отражает на�
растающие функциональные нарушения и прояв�
ляется на ранних стадиях заболевания очень вы�
сокой обратной корреляционной связью между
ППС и скоростью сенсорного проведения в сег�
менте нерва (r �0,79). Увеличение ППС сопровож�
дается снижением скорости сенсорного проведе�
ния в сегменте нерва, что, по данным литературы,
можно объяснить утратой относительно высоко�
скоростных фракций нервных волокон и наруше�
нием миелиновой оболочки [16].

Характерным для СЗК является неравномер�
ное утолщение нервного ствола преимущественно
за счет сегментов, близких к зоне компрессии. Это
отличает данную патологию от диффузных невро�
патий. По данным литературы, на разных стадиях
компрессионно�ишемических невропатий преоб�
ладают различные патофизиологические меха�
низмы утолщения нерва.

1. Ишемический отек. На ранних стадиях при
возникновении минимального конфликта между
толщиной нерва и недостаточным пространством
в туннеле происходит сдавление сосудов (vasa
nervorum) с развитием венозного застоя и интра�
неврального отека [2, 6, 9, 16].

2. Реактивное воспаление. Может возникать
транзиторно на всех стадиях СЗК, вызывая допол�
нительное утолщение нервного ствола за счет
отечно�инфильтративных изменений и увеличения
интенсивности интраневрального кровенаполне�
ния [2, 9].

3. Интраневральные дегенеративно�дистро�
фические изменения. На фоне хронической ише�
мии и реактивного воспаления запускаются про�
цессы интраневрального фиброза и склероза [9].
Чередующиеся фазы демиелинизации и ремиели�
низации могут приводить к отложению в оболочках
нерва коллагеновых волокон [9, 17].

4. Аксональная дегенерация и формирование
невромы. При крайних стадиях сдавления нерва,
связанных с гибелью большей части аксонов, его
состояние в зоне компрессии функционально
близко к полному анатомическому перерыву. При
этом за счет нарушения аксоплазматического тока
и прекращения поступления в дистальную часть
аксонов компонентов цитоскелета и аксолеммы
запускается процесс валлеровской дегенерации.
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Рис. 3. Продольное ультразвуковое изображение сре�
динного нерва (а) с соответствующей диаграммой (б),
отражающей изменение ППС сегментов на разных ста�
диях невропатии. Более выраженное утолщение сегмен�
та S4 (на выходе из запястного канала). Кривые на диаг�
рамме схематично повторяют изменяющийся передний
контур нерва при его неравномерном утолщении.
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Рис. 4. Соотношение ППС сегментов срединного нерва со стадией нарушения проведения.

Рис. 5. Соотношение между ППС и скоростью сенсорного проведения в сегменте срединного нерва.
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Этот процесс, связанный с пролиферацией лем�
моцитов и клеток интраневральной соединитель�
ной ткани, приводит к утолщению дистального
участка нерва [2, 16]. Утолщение сегмента нерва
проксимальнее места компрессии происходит за
счет ретроградной аксональной дегенерации [18]
и постепенно формирующейся регенерационной
невромы [19].

В различных сегментах нерва и на разных ста�
диях СЗК роль механизмов утолщения неравно�
ценна. Утолщение за счет ишемического отека
преобладает на ранних стадиях, максимально вы�
ражено в зоне компрессии и на смежных сегмен�
тах, равномерно уменьшаясь в дистальном и прок�
симальном направлениях. Фиброзные и склероти�
ческие изменения, аксональная дегенерация и
формирование невромы характерны для более
выраженных стадий СЗК. Процесс аксональной
дегенерации больше характерен для дистального
участка нервного ствола, а формирование невро�
мы – для проксимального.

Результаты нашего исследования хорошо сов�
падают с описанными в литературе морфологи�
ческими изменениями нерва при компрессионно�
ишемических невропатиях. Наибольшее утолще�
ние срединного нерва определяли на сегментах,
смежных зоне компрессии (S2, S4 и S5), где поми�
мо максимальных значений ППС мы получили и
высокие показатели корреляции со стадией СЗК.
При этом в части случаев СЗК (16,5%)  утолщение
нерва дистальнее места компрессии (сегменты S4
и S5) было более выраженным, чем в проксималь�
ном участке (сегмент S2). 

На участке непосредственной компрессии (в
запястном канале) утолщение нервного ствола
было относительно умеренным, так как сдержива�
лось ограниченным объемом туннеля. Тем не ме�
нее при увеличении степени тяжести СЗК рост
этого показателя был очевиден. Учитывая данные
литературы о возможном снижении ППС нерва
в месте его сдавления, следует предположить два
варианта развития туннельного конфликта. Пер�
вый – уменьшение объема туннеля, приводящее
к сдавлению нерва. Второй – утолщение нерва
в неизменяющемся по объему туннеле. Оба вари�
анта могут влиять на развитие конфликта, и в за�
висимости от преобладания одного из них ППС
нерва может меняться в сторону как увеличения,
так и уменьшения относительно исходной величи�
ны. Еще одним фактором, влияющим на ППС нерва
в зоне компрессии, является эластичность туннеля.
В случае “эластичного” сужения туннеля (перинев�
ральные мягкотканные образования, синовиты сус�
тавов и сухожильных влагалищ и др.) нарастающий
интраневральный отек, преодолевая сопротивле�

ние, раздвигает туннель. ППС нерва равна или
больше исходной. При относительно “жестком” су�
жении туннеля (переломы и вывихи костей, подаг�
рические тофусы, нарастающее рубцовые измене�
ния и др.) ППС нерва может уменьшаться. 

Интересным, хотя и неожиданным для нас ста�
ло увеличение ППС срединного нерва на предп�
лечье. Незначительно выраженный, но достовер�
ный рост этого показателя по стадиям СЗК свиде�
тельствует о том, что весь нервный ствол реагиру�
ет на локальное сдавление. Это косвенно
подтверждает гипотезу двойного сдавления (dou�
ble crush syndrome) [20], объясняя, почему комп�
рессия нерва на одном уровне делает его более
чувствительным к сдавлению на всем протяжении.
Мы не можем объяснить утолщение нерва на
предплечье явлением ретроградной дегенерации,
так как, по данным литературы, протяженность ее
проксимальнее места поражения обычно не пре�
вышает 1–2 см [18].

Заключение
Определяемое при УЗИ утолщение срединного

нерва в зоне компрессии и на смежных сегментах
является важным, доступным для количественной
оценки признаком СЗК. Морфологические изме�
нения нерва достаточно точно отражают измене�
ния функциональные. На всех стадиях СЗК увели�
чение ППС хорошо соотносится со степенью пора�
жения нерва, определяемой электрофизиологи�
ческими методами. На стадиях с сохраненной
сенсорной проводимостью и у здоровых пациен�
тов увеличение ППС сопровождается снижением
скорости сенсорного проведения в сегменте нер�
ва. В рутинном исследовании обязательна оценка
сегментов дистальнее места компрессии. Утол�
щение срединного нерва в области запястья не
является специфичным признаком СЗК и встреча�
ется при ряде диффузных невропатий. Для диф�
ференциальной диагностики необходимо прово�
дить исследование срединного нерва в прокси�
мальных отделах конечности, где его утолщение
при диффузных невропатиях более выражено.
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