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Түйіндеме
Карпальды туннель синдромы және стенозды лигаментиттер қолдың патологиялық жағдайлары болып табылады және 

қол хирургына жүгінудің ең көп таралған себептерінің бірі болып табылады. Карпальды туннель синдромы – білезік буынының 
деңгейіндегі бүккіш торлы байлам арқылы ортаңғы жүйкенің қысылуы. Ал стеноздық лигаментит, өз кезегінде, сандық иілгіш 
сіңірдің A-1 сақиналы байламы арқылы қысылуынан туындаған жағдай болып табылады. Қол хирургиясына жүгіну және жаңа 
клиникалық зерттеулер кезінде стеноздық байлам қабынуы науқастарда карпальды туннель синдромын емдегеннен кейін жиі 
орын алатындығы байқалды, ал керісінше жағдай сирек кездеседі. Сондай-ақ  жиі  екі патологияның бір мезгілде дамуы жағдайлары 
болады. 

Бұл әдеби шолудың авторлары аталмыш тақырып бойынша генетикалық, гистологиялық, биохимиялық және 
клиникалық зерттеулердің нәтижелерін қамтитын қолжетімді заманауи ақпаратты зерттеу арқылы қолдың екі түрлі 
патологиясы арасындағы байланыстың себебін анықтауға тырысты. Web of Science, PubMed, Cochrane Library және Google Scholar 
дерекқорларында іздеу жүргізілді. 

Авторлар карпальды туннель синдромы мен стенозды лигаментиттер арасында бір мәнді байланыс бар, оның ішінде ұқсас 
қауіп факторларында, білек байламы босатылғаннан кейін қолдың иілгіш сіңірлерінің қозғалу механизмінің өзгеруі, карпальды 
байламдағы ұқсас биохимиялық және гистологиялық өзгерістер болуы, екі патологияда қолдың тіндерінде, сондай-ақ мұндай 
науқастарда бірдей генетикалық маркерлердің болуы секілді байланыс  бар деген  қорытындыға келді.  
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 Кіріспе
Карпальды туннель синдромы (карпальды 

канал синдромы, КТС) - білезік арқылы өтетін кезде 
ортаңғы жүйкенің қысылуынан пайда болатын 
патология. Клиникалық түрде қолдағы ауырсыну, 
ұю, шаншу, аллодиния және саусақтардың бүгілуінің 
болмауы байқалады [1,2]. Білезік каналы – медиальды, 
бүйірлік және артқы жағынан білезік сүйектерімен, 
алақан жағынан бүккіш сіңірлерді ұстаушымен 
шектелген анатомиялық түзіліс. Тоғыз бүккіш сіңір 
және ортаңғы жүйке білезік туннелі арқылы өтеді [3]. 
Жалпы популяцияда КТС жиілігі 1%-дан 5%-ға дейін 
ауытқиды. КТС ерлерге қарағанда әйелдерде жиі 
кездеседі, әйелдер мен еркектердің арақатынасы 3:1 
[4-6]. Хирургиялық емдеу бұл патологияны емдеудің 
ең тиімді әдісі болып саналады және бүккіштерді 
ұстаушыны кесуден тұрады. Бұл әдістің негізгі 
кемшіліктері – жұдырықты жұму күшінің төмендеуі 
және отадан кейінгі тыртықтың аймағында ұзақ 
ауырсынудың болуы [7,8]. Консервативті  емдеу 
әдістері, соның ішінде кортикостероидтардың 
инъекциясы де қолданылады [9]. 

Әдеби мәліметтерге сәйкес карпальды туннель 
синдромын емдеуде консервативті емнің оң нәтижесі 
80% жетеді [7,8].  Ence Z.J. (2015) et al. мәліметтері 
бойынша КТС-ын хирургиялық емдеудің сәттілігі 95% 
жетеді, ал қайталану қаупі 7-20% құрайды [10]. 

Стенозды лигаментит (Нотт ауруы, "шертпе 
саусақ", СЛ) - иілгіш сіңір мен оның ретинакулярлы 
қынапшасының және А1 сақина тәрізді байламының 
диаметрінің сәйкес келмеуі нәтижесінде пайда 
болатын ауру [11]. Бұл жағдай зақымдалған саусақтың 

"шертуімен" немесе бітелуімен, кейде  ауырсыну 
синдромымен бірге жүреді [12], Синдромды алғаш рет 
Нотт 1850 жылы сипаттаған [13]. СЛ қол хирургына 
барудың ең көп тараған себебі болып төртінші орында 
орналасқан [14]. Жиі зардап шегетін жетекші саусақ 
болып саналады (70%) [15]. Хирургиялық емдеу А1 
сақиналы байламды ашық түрде немесе тері арқылы 
диссекциядан тұрады [8,11]. 

Castellanos J. et al. (2015)   пен     Jacobs J.W. 
(2009) мәліметтері бойынша, СЛ терапиясында 
кортикостероидтарды қолданудың жетістігі 69% жетуі 
мүмкін [16,17]. Бұл ретте, Flensted F. et al. (2021) 2 жыл 
ішінде 61%-да кортикостероидтарды қолданғаннан 
кейін СЛ қайталану жиілігін бақылаған [18]. Fiorini H.J. 
et al. (2018) айтуынша, СЛ-ті консервативті емдеумен 
салыстырғанда хирургиялық емдеуден кейін қайталану 
қаупінің айырмашылығы 29% құрайды. Хирургиялық 
емдеудің тиімділігі 83%-ға жетеді [19].

Уақыт өте келе дәрігерлер мен зерттеушілер 
КТС мен СЛ-тің бір уақытта пайда болатынын айта 
бастады [20-25], және дәйекті түрде пайда болуының 
байланысын байқады. КТС-нан кейін, әсіресе 
хирургиялық емдеуден кейін СЛ дамуы жиі байқалады 
[26-29]. Алайда, зерттеушілер екі түрлі патологияның 
өзара байланысының себебін әлі анықтаған жоқ. 

Әдеби шолудың мақсаты - КТС мен СЛ 
арасындағы байланысты зерттеген көптеген 
клиникалық, гистологиялық, генетикалық 
зерттеулердің нәтижелерін жүйелеу, осы екі қол 
патологиясының өзара байланысы мен өзара даму 
себептерін анықтау.

 Әдістеме
Бұл әдеби шолудың авторлары Web of 

Science, PubMed, Cochrane Library және Google Scholar 
дерекқорларында іздеу жүргізілді. Мәліметтер 
жинақтау барысында зерттеу кезеңінің тереңдігі 
бойынша шектеу жасалмады. Шолу барысында жалпы 
саны 273 әдебиет көзі табылып, кейін  тек КТС мен СЛ 

қатысты клиникалық, гистологиялық, генетикалық 
зерттеулердің нәтижелері ғана іріктеліп алынып, 102 
әдебиет көзі сараланды.  Сондай-ақ бұл әдеби шолуда 
екі жүйелі шолудан және бір мета-талдаулардан 
алынған деректерді де қамтылды.

Карпальды   туннель синдромы мен  стенозды лигаментиттің  даму  қауіп 
факторлары

Әдебиеттерге сәйкес, екі патологияның да қауіп 
факторлары көбінесе жас, жыныс, зат алмасу  аурулар, 
артериялық гипертензия, қант диабеті, дислипидемия, 
гипотиреоз, бүйрек жеткіліксіздігі, ревматикалық 
аурулар, темекі шегу болып табылады [15,30-36]. 
Дегенмен кейбір зерттеушілер СЛ-тің дамуына 
ешқандай қауіп факторлары әсер етпейді деп санайды 
[37]. Ең маңызды факторларға науқастың жасы және 
әйел жынысы жатады [25,38-40].   Қосымша созылмалы 
аурулары болмаса да КСТ-пен ерлерге қарағанда 
әйелдер жиі ауырады [41]. Салыстырмалы түрде 
науқастың бойының биік болуы осы патологиялардың 
дамуымен байланысының аз екендігі туралы 
мәліметтер бар [39]. Көптеген зерттеулер қант 
диабетінде КТС және СЛ даму қаупінің жоғарылауы 
туралы айтады, 2 типті қант диабетімен ауыратын 
науқастарда даму қаупі жоғары болып келеді [30,33,42–
51]. Қуықасты безінің қатерсіз гиперплазиясының 
болуымен де байланыс анықталған: СЛ және КТС 
диагнозы қойылған науқастарда қуықасты безінің 
қатерсіз гиперплазиясының даму қаупі 1,31 есе өскен 
[42]. Аталмыш қол патологияларының амилоидозбен 
байланысы да белгілі [52-54].   Гистологиялық   
тұрғыдан амилоид талшықтары тіннің бетіндегі, 

матрица ішіндегі нүкте немесе дақ секілді шөгінділер 
түрінде болады. Иммуногистологиялық зерттеулерге 
сәйкес, бұл ATTR және Afib амилоиды болып табылады 
[55]. Жапондық Uotani K. et al. (2007) қол патологиясы 
мен амилоидоздың дамуының транстиретин 107Val 
болуымен байланысын атап өтеді [56].

Мукополисахаридоздар тірек-қимыл 
аппаратының көріністерімен де танымал. 4 типті 
Мукополисахаридоз (Моркио синдромы), 1 типті 
мукополисахаридоз (Гурлер синдромы), 2 типті 
мукополисахаридоз (Хантер синдромы) клиникалық 
түрде бірлескен контрактуралардың дамуымен, RNC-
мен, CK-пен, Киль тәрізді кеуде қуысының дамуымен, 
жамбас дисплазиясымен көрініс табады [57]. 3 типті 
мукополисахаридозбен ауыратын науқаста білектің екі 
жақты КТС және СЛ-ке 8 саусақтың ұшырауы жағдайы 
белгілі [58].

КТС-ның, СЛ-тің және қолдың басқа 
патологияларының қайта дамуындағы иық буынының 
артроскопиясының рөлі қызықты. Бұрын КТС немесе 
СЛ даму тарихы бар науқастарда иық буынының 
артроскопиясынан кейін барлық жағдайларда 
қайталануы болды [59].
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КТС мен СЛ-тің қауіп факторларын зерттеген 
зерттеулердің нәтижелері бойынша басқа мүшелер 
мен дене жүйелерінің ауруларын қамтитын екі 

патологияның қауіп факторларының басым көпшілігі 
бірдей.

Карпальды туннель синдромы мен стенозды лигаментит дамуының өзара 
байланысы

КТС-ының дамуы науқаста СЛ пайда болғаннан 
кейін байқалды. Алайда бір саусаққа қарағанда 
бірнеше саусақтардың қатар зақымдалуы кездеседі. 
Науқастарда осы патологиялардың бір мезгілде 
пайда болу жағдайлары да орын алады [20-25, 60]. 
Garti  А. et al. (2001) СЛ бар және КТС клиникалық 
белгілері жоқ науқастарда ортаңғы жүйе жұмысының 
кідірісінің жоғарылау жиілігін бағалау бойынша 
зерттеулер жүргізілді. Зерттелгендердің 50%-дан 
астамында ортаңғы жүйкенің дистальды қозғалтқыш 
кідірісінің жоғарылауы байқалды. Бұл өз кезегінде 
екі патологияның дамуының өзара байланысының 
мүмкіндігін көрсетеді [61]. Lo Y.C. et al. (2023) осы 
тақырып бойынша мета-талдау және жүйелі шолу 
жүргізіп, және СЛ шынымен де КТС–на қатысты 
хирургиялық емдеуден кейін пайда болады деген 
қорытындыға келді (коэффициент=2,67; 95% ДИ 2,344-
3,043; p<0,001). Сонымен қатар, авторлар карпальды 
байламды босатудан кейін СЛ даму механизмі туралы 
белгілі бір пікірге келген жоқ. Егер зақымданудың 
локализациясы туралы айтатын болсақ, олардың 
мәліметтері бойынша, СЛ дамуына  ең сезімтал бірінші 
саусақ, содан  кейін үшінші және төртінші саусақтар 
екені белгілі болды [40]. КТС-ын жедел емдеу сәтінен 
бастап СЛ-ны дамыуына дейінгі уақыт аралығы 
орта есеппен 6 айды құрады [27,40,62]. Көбінесе 
екі патология да ипсилатреальды пайда болады 
[23,25,29,63].

КТС операциясынан кейін СЛ пайда болуының 
ықтимал себебі бүккіштерді ұстаушы байламын 
ажыратудан кейін бүккіш сіңірлердің қозғалу 
механизмінің өзгеруі болып табылады [64]. Сондай-
ақ, карпальды байламды хирургиялық диссекциялау 
техникасы СЛ дамуына әсер етуі мүмкін: КТС-ын 

хирургиялық емдеуден кейін СЛ даму қаупінің 
жоғарылауы карпальды байламынан басқа білектің 
дистальды фасциясы қосымша бөлінген науқастарда 
жоғары болды. Бұл әрекет бүккіш сіңірдің А1 
байламына ену бұрышының өзгеруіне және осы 
аймақтағы үйкелістің дәйекті жоғарылауына әкеледі 
деп саналады [65,66]. Эндоскопиялық және ашық 
шығарылым сияқты басқа хирургиялық әдістерді 
салыстырған кезде, деректер ашық техникадан 
кейін отадан кейінгі СЛ даму  қаупінің жоғары 
екенін көрсетеді [37,67]. Nosewicz  J. et al.  (2019)  
эндоскопиялық әдіспен салыстырғанда әйелдерде 
ашық жасалған релизден кейін СЛ пайда болуының 
жоғары жиілігін, бірақ эндоскопиялық релизден 
кейін СЛ еркектерде жиі кездесетіндігін атады [68]. 
Бүккіштерді ұстаушы бөлгеннен кейін отадан кейінгі 
асқынулардың, соның ішінде СЛ дамуының алдын 
алу әрекеттері болды. Lluch карпальды байламның 
ұзарту жайлы сипаттаған [69]. Алайда, әрі қарайғы 
зерттеулерде бұл әдіс ТКС отасынан кейін СЛ даму 
жиілігіне әсер етпейтіні анықталды [70].

Кейде КТС және СЛ бір мезгілде дамуы екі 
немесе үш еселенген ортаңғы жүйкенің анатомиялық 
ауытқулардан туындайды [71]. Сондай-ақ, КТС және 
СЛ, сондай-ақ «триггер білезік» сияқты ілеспе жағдай 
ревматикалық түйін болуын, синовияның липомалары 
мен фибромаларының болуын тудыруы мүмкін  [72-
77].

КТС-ын хирургиялық емдеу білезік 
байламының диссекциясынан тұрады. Сондай-ақ 
хирургиялық техникадағы кейбір ерекшеліктер 
стенозды байламдардың дамуы үшін триггер болуы 
мүмкін бүккіш сіңір аппаратының қозғалыстарының 
механикасына анық әсер етеді.

 Екі патологияның арасындағы байланыстың гистологиялық негіздемесі
Карпальды каналда тоғыз бүккіш сіңірмен 

субсиновиальды дәнекер тінімен қоршалған 
ортаңғы жүйке бар. Сондай-ақ, карпальды каналда 
радиалды бурса бар, ол 1-ші саусақтың ұзын 
бүккішін және қалған сіңірлерді орайтын шынтақ 
бурсасы бар. Шынтақ бурсасын бүккіш сіңірлерден 
микроваскулярлы коллагенді динамикалық сіңіру 
жүйесі (MVCAS) деп аталатын борпылдақ ареолярлы 
тің бөліп тұрады. Бұл жүйе негізінен VI типті коллаген 
талшықтарынан тұратын 3, 4, 5 аймақтарындағы 
бүккіш сіңірлерді қоршап тұрған үздіксіз коллаген 
құрылымы болып табылады [3]. Субсиновиальды 
дәнекер тінінің жарық және сканерлейтін электронды 
микроскопиясын қолданатын гистопатологиялық 
зерттеуде патологиясы жоқ науқастарға қарағанда КТС 
бар науқастарда оның талшықтарының қалыңдауы 
анықталды. Ең елеулі патологиялық өзгерістер бүккіш 
сіңірлердің жанында байқалды, беткі қабаттарға 
жақын орналасқан талшықты байламдардан жұқа 
болды [78]. 

Гистологиялық және биохимиялық зерттеулер 
патологияның қабынбайтын табиғаты туралы айтады, 
теносиновиальды артериолалардың пролиферативті 
атеросклерозы және малон диальдегид, интерлейкин-6 
және простагландин PGE(2)  деңгейінің жоғарылауы 

байқалады [3,79-84]. Қолдың сақина тәрізді 
байламының гистологиялық көрінісі туралы айтатын 
болсақ, А1 байламындағы қабаттар саны әдебиеттерге 
сәйкес әр түрлі екені анықталды. Drossos K. et al. 
(2009) мәліметтері бойынша, А1 байламы 3 қабаттан 
тұрады: 1 қабат – ішкі, шеміршек тәрізді жасушалары 
бар, тамырсыз жылжымалы қабат; 2 қабат – ортаңғы, 
тамырсыз, құрамында фибробласттар бар; 3 қабат- 
сыртқы, жақсы тамырланған борпылдақ дәнекер 
тінінен тұратын қабат [85]. Sbernadoni M.C. et al. (2007) 
айтуынша 3 қабат патологиялық байламға тән, ал 
қалыпты А1 байламы биламинарлы құрылымға ие: ішкі 
тығыз қабат, аз мөлшерде коллаген талшықтарынан 
және мол жасушадан тыс матрицадан және борпылдақ 
дәнекер тінінен тұратын сыртқы қабаттан құралған 
болып келеді [86]. Гистологиялық тұрғыдан СЛ болған 
кезде тамырлы гиперплазия және қабынудың болмауы 
байқалады [85]. Сондай-ақ, СЛ-те А1 байламының 
талшықты шеміршек метаплазиясы байқалады - 
хондроциттер мен іргелес жасушадан тыс матрица 
саны  нормамен салыстырғанда айтарлықтай көп [87]. 

Осылайша, КТС және СЛ - ұқсас гистологиялық 
белгілермен сипатталатын қабынбайтын табиғаты 
бар патологиялар. Олар тамырлы гиперплазия және 
фибрин талшықтарының қалыңдауынан туындайды.
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 Генетикалық көзқарас
КТС мен СЛ арасындағы байланыстың 

генетикалық табиғатын зерттеуге бағытталған 
зерттеулер өте аз. Зерттеулердің көпшілігі 
патологиялардың бірінің, яғни КТС немесе СЛ 
генетикалық табиғатын зерттеуге арналған  [88,89].

КТС-ының алғашқы генетикалық зерттеулерінің 
бірі 1985 жылы Sparks R.S. et al. жүргізді, олар КТС-
мен байланысты MNS, ACP, GALT, GPT, GLO, Hp, Gc және 
Pi гендерін тапты [90]. Кейінгі жылдары әртүрлі 
зерттеушілер КТС-мен байланысты әртүрлі генетикалық 
маркерлерді тапты: IL-6R91, COL5A1, TT COL11A1 
rs3753841 [92,93] , BGN rs1126499 (C/T) [93,94], GSTM1 
[95], ADAMTS17, ADAMTS10, EFEMP196,  SERPINA197, 
аллель C +915G/C, аллель T -509C/T, аллель G -800G/A 
[98]  нұсқаларын анықтаған.  СЛ  туралы айтатын 
болсақ, зерттеушілер СЛ-тің келесі генетикалық 
байланыстарын тапты: KLHL1 (жетекші бір нуклеотидті 
полиморфизм rs59988404), POLE2 (rs59988404) [99], 
MMP-3 және TIMP-3 деңгейінің төмендеуі [100].

КТС мен СЛ-тің байланысы аз зерттелген, осы 
тақырып бойынша қолда бар зерттеулер жақында 
жүргізілген. Patel B. et al.  басқалары 2022 жылы СЛ-і 
бар 2908 науқасты және британдық биобанктен 
436 579 бақылау тобындағы науқастарды зерттеді. 
Авторлар стенозды лигаментит үшін GWAS (genome-
wide Association studies, толық геномдық Ассоциация 
іздеу) бақылау жүргізді [101]. Сосын зерттеушілер 
бірлескен локализациялық талдау жүргізіп, КТС-ының 
жиынтық статистикасын жасады. EQTL (expression 
quantitative trait loci, сандық белгілердің локустары) сау 
донорлардың тіндерін (n=79) және IBD науқастардың 
теносиновиальды тіндерінің үлгілерін (n=77) пайдалана 

отырып жүргізілді. Феномдық талдау Британдық 
биобанктегі зерттеуге СЛ арасындағы айтарлықтай 
байланысты растады (коэффициент 11,97, 95% ДИ 
11,1–13,0; p<1×10–300). СЛ үшін GWAS бес тәуелсіз 
локусты анықтады, оның ішінде бір локус, DIRC3, ол 
КТС-мен бірге локализацияланған және rs62175241–ге 
rs62175241 (0,76, 0,68–0,84; p=5,03 × 10-13) дәл сәйкес 
келуі мүмкін. EQTL   талдауы   rs62175241   қорғаныс   
Т-аллелі мен DIRC3 және IGFBP5 экспрессиясының 
жоғарылауы арасындағы фибробластқа тән байланысты 
анықтады. Плазмадағы IGF-1 концентрациясының 
жоғарылауы КТС-мен де, СЛ-пен де байланысты болды 
(қауіп коэффициенті >1,04, p<0,02) [101]. 2021 жылы 
Kolhe R. et al. NanoString (нанострун) технологиясын 
қолдана отырып, nCounter гендерінің экспрессиясына 
талдау жүргізді: СЛ  (n=4) отасынан өткен науқастардан 
үлгілерді жиналды және ген экспрессиясын КТС (n=4) 
бар науқастардағы тін үлгісімен салыстырды. Авторлар 
MMП-3 реттеуші матрицалық металлопротеиназасының 
төмендегенін және екі топтағы науқастарда TGF-1 және 
Wnt сигнал беру жолдары сияқты бірнеше белгілі сигнал 
беру жолдарының бұзылғанын анықтады. Сонымен 
қатар, триггер саусақтарыңда дифференциалды түрде 
реттелетін бірнеше жаңа сигнал беру жолдары (PI3K, 
MAPK, JAK-STAT және Notch) табылды [102].

Осылайша, КТС мен СЛ-тің генетикалық 
байланысының мүмкіндігін зерттеген біз білетін 
генетикалық зерттеулер осы екі патологияның 
ұқсас даму сипатын көрсете алатын КТС және СЛ 
науқастарында бірдей гендерде өзгерістердің болуын 
растайды.

 Қорытынды
КТС мен СЛ арасындағы байланыс туралы 

ақпаратты жинау және талдау барысында осы әдеби 
шолудың авторлары екі патологияның бірдей қауіп 
факторларының, ұқсас гистопатологиялық көріністің, 
сондай-ақ олардың өзара байланысының генетикалық 
негізінің болуын анықтады. Екі карпальды патология 
да тамырлы өзгерістермен сипатталатын қабынбайтын 
сипатқа ие. Бұл патологиялар бір науқаста дәйекті немесе 
бір мезгілде дамуы мүмкін. Көбінесе қолдың бүккіш 
сіңірлерінің қозғалыс механизмінің өзгеруіне және 
саусақтардың сақина тәрізді байламдарына сіңірлердің 
кіру бұрышына байланысты ипсилатеральды аяқтағы 
КТС-ын хирургиялық емдеуден кейін СЛ дамиды. Бұл 
факт КТС пайда болғаннан және емделгеннен кейін СЛ-
тің дәйекті дамуына айтарлықтай әсер етеді. 

Бірақ авторлар бұл қол патологияларының өзара 
дамуының негізгі себебі генетикалық компонент деп 
болжайды. КТС мен СЛ-тің фенотиптік ассоциациясы 
қазіргі уақытта аз зерттелген. Осы шолудың авторлары 
СЛ пен КТС-ының тығыз генетикалық байланысын 

зерттеу және растау үшін осы тақырып бойынша жаңа 
генетикалық зерттеулер жүргізу қажет деп санайды. 
Мұндай зерттеулердің нәтижелері КТС мен СЛ-ті 
уақтылы диагностикалауға және алдын алуға оң үлес 
қосуы мүмкін, сонымен қатар табылған генетикалық 
мутациялар қолдың осы патологияларын консервативті 
емдеу мақсатында мүмкін болатын фармакологиялық 
зерттеулердің нысанасы болуы мүмкін.

Мүдделер қақтығысы. Авторлар мүдделер 
қақтығысының жоқтығын мәлімдейді.
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Резюме
Синдром запястного канала и стенозирующий лигаментит – состояния, являющиеся патологическими для кисти и 

являющиеся одними из самых частых причин обращения к кистевому хирургу. Синдром запястного канала представляет собой 
компрессию срединного нерва связкой-удерживателем сгибателей на уровне кистевого сустава. Стенозирующий лигаментит 
подразумевает собой состояние, вызванное компрессией сухожилия сгибателя пальца кисти кольцевидной связкой А-1. В ходе 
развития кистевой хирургии и новых клинических исследований было замечено, что зачастую стенозирующий лигаментит 
возникает после пролеченного у пациента синдрома запястного канала, реже – наоборот. Также нередко возникали случаи 
одновременного развития обеих патологий. 

Авторами данного обзора была сделана попытка выяснить причину такой взаимосвязи двух разных патологий кисти 
путем исследования имеющейся на данный момент информации, содержащей результаты генетических, гистологических, 
биохимических, клинических исследований по данной теме. Был произведен поиск по базам данных Web of Science, PubMed, Cochrane 
Library, Google Scholar. В данный литературный обзор включены данные в том числе двух систематических обзоров и одного мета-
анализа.   

Нами сделан вывод о наличии однозначной взаимосвязи синдрома запястного канала и стенозирующего лигаментита, 
проявляющейся в сходных факторах риска, изменении механизма движений сухожилий сгибателей кисти после релиза карпальной 
связки, сходных биохимических и гистологических изменений в тканях кисти при обеих патологиях, а также наличия одинаковых 
генетических маркеров у таких пациентов.

Ключевые слова: синдром запястного канала, стенозирующий лигаментит, хирургия кисти.
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Abstract
Carpal tunnel syndrome and trigger finger disorder are both hand pathologies and the most common reasons for visiting a hand 

surgeon. Carpal tunnel syndrome is a compression of the median nerve by the flexor retinaculum ligament at the level of the wrist joint. Trigger 
finger disorder is a condition caused by compression of the digital flexor tendon by the A-1 annular ligament. During the development of hand 
surgery and new clinical studies, it was noticed that trigger finger often occurs after an operative treatment of carpal tunnel syndrome, less 
often - vice versa. There were also cases of simultaneous development of both pathologies. 

The authors of this review tried to find out the reason for this relationship between two different hand disorders by examining the 
currently available information, containing the results of genetic, histological, biochemical, and clinical studies on this topic. A search was 
made in the Web of Science, PubMed, Cochrane Library, and Google Scholar databases. This literature review includes data from two systematic 
reviews and one meta-analysis. 

The authors concluded that there is an unambiguous relationship between carpal tunnel syndrome and trigger finger disorder, 
manifested in similar risk factors, changes in the mechanism of movement of the flexor tendons after carpal tunnel release, similar biochemical 
and histological changes in the tissues of the hand in both pathologies, as well as the presence of the same genetic markers in such patients.

Key words: carpal tunnel syndrome, trigger finger disorder, hand surgery.
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