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Актуальность. Карпальный туннельный синдром (КТС) 

традиционно рассматривается как компрессионная невропатия, однако 

морфологические и иммунологические данные указывают на участие 

воспаления и фиброзного ремоделирования в повреждении срединного 

нерва. 

Цель. Обобщить данные об этиологических факторах КТС и 

определить место воспалительных механизмов в развитии 

компрессионного поражения срединного нерва. 

Материал и методы. Выполнен нарративный синтез клинических и 

морфологических исследований, систематических обзоров и 

метаанализов. Сопоставляли анатомические, системные и 

профессиональные факторы, изменения субсиновиальной ткани и 

циркулирующих медиаторов. Учитывали характеристики контрольных 

групп, сопутствующие заболевания и ограничения причинной 

интерпретации наблюдательных данных. 
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Результаты. Развитию КТС способствуют посттравматические 

изменения, теносиновит, объёмные образования, ожирение, сахарный 

диабет, гипотиреоз, беременность и ревматоидный артрит. 

Профессиональный риск связан преимущественно с повторными 

движениями, требующими значительного усилия, и воздействием 

вибрации. Повышение давления в карпальном канале нарушает венозный 

отток и эндоневральную перфузию, повреждает гематоневральный барьер. 

Возникающий отёк усиливает компрессию; длительное воздействие 

сопровождается демиелинизацией и аксональной дегенерацией. 

В исследовании Ettema и соавторов у 30 пациентов по сравнению с 10 

кадаверными контролями выявлены увеличение плотности фибробластов, 

сосудистая пролиферация, накопление коллагена III типа и усиление 

экспрессии рецептора TGF-β. Эти изменения характеризуют фиброзное 

ремоделирование субсиновиальной ткани. 

Sandy-Hindmarch и соавторы обнаружили повышенную плотность 

CD3-положительных T-лимфоцитов и сниженную плотность CD68-

положительных макрофагов у 20 пациентов относительно 8 пациентов с 

переломом лучевой кости. Клеточная плотность не коррелировала с 

выраженностью симптомов; травматический контроль ограничивал 

специфичность сравнения. 

Метаанализ Walaszek и соавторов, включивший семь исследований и 

609 участников, показал повышение CCL2, CCL5, CXCL8, CXCL10, IL-4, 

VEGF и TGF-β. Устойчивого повышения IL-6 и TNF-α не установлено. 

Совокупность результатов отражает избирательную иммунную 

дисрегуляцию с вовлечением хемокиновых, ангиогенных и 

профибротических механизмов, а не универсальную активацию 

провоспалительных цитокинов. 
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В исследовании менделевской рандомизации, включавшем 24766 

случаев КТС и 360538 контрольных участников, генетически 

предсказанный уровень IL-6 номинально ассоциировался с риском 

заболевания: отношение шансов 1,088; 95% доверительный интервал 

1,005–1,177; p=0,0365. Множественность анализируемых цитокинов 

ограничивает убедительность результата; генетическая ассоциация не 

устанавливает непосредственную причинную последовательность между 

воспалительным ответом и формированием локальной компрессии 

срединного нерва. 

Заключение. КТС формируется при взаимодействии механической 

компрессии, метаболической уязвимости нерва и иммунно-фиброзных 

изменений. Воспалительные процессы могут участвовать в поддержании 

тканевого повреждения и ремоделирования, однако их самостоятельная 

инициирующая роль не доказана. Для установления последовательности 

этих изменений необходимы продольные исследования с разграничением 

локальных и системных иммунных реакций. 
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