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Аннотация
В структуре заболеваний периферической нервной системы около чет-
верти всех случаев составляют туннельные невропатии, среди которых 
одно из ведущих мест занимает синдром кубитального канала (СКК). От-
мечается широкая распространенность СКК среди лиц трудоспособного 
возраста с профессиональными факторами риска (повторные сгибания/
разгибания, вибрация, длительная опора на локти).
В обзоре обобщены эпидемиологические данные, профессиональные 
факторы риска, анатомические особенности строения кубитального 
канала и биомеханики локтевого сустава, способствующие компрессии 
локтевого нерва и развитию СКК, их роль в формировании патофизи-

ологических изменений «компрессия – ишемия – отек» с последую-
щей демиелинизацией и аксональным повреждением локтевого нерва. 
Обсуждаются вопросы ведения пациентов с СКК: ранняя стратифика-
ция тяжести, проведение своевременной хирургической декомпрес-
сии (ориентир – первые 4–6 месяцев при среднетяжелом и тяжелом 
течении), коррекция факторов риска и реабилитация для улучшения 
исходов лечения. 
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Abstract
In the structure of peripheral nervous system disorders, tunnel neuropathies 
account for about a quarter of all cases, among which cubital tunnel 
syndrome (CTS) holds one of the leading positions. A high prevalence 
of CTS is noted among individuals of working age with occupational 
risk factors (repeated flexion/extension, vibration, prolonged pressure 
on the elbows). This review summarizes epidemiological data and 
occupational risk factors, anatomical features of the cubital tunnel and 
biomechanics of the elbow joint that contribute to ulnar nerve compression 
and the development of CTS, as well as their role in the formation of 

the “compression–ischemia–edema” pathophysiological changes leading 
to subsequent demyelination and axonal damage of the ulnar nerve. 
Management strategies for patients with CTS are discussed: early severity 
stratification, timely surgical decompression (the benchmark is the first 
4–6 months for moderate/severe cases), correction of risk factors, and 
rehabilitation to improve treatment outcomes.
Keywords: compression-ischemic neuropathy, ulnar nerve, biomechanics, 
pathophysiology, diagnosis, surgical treatment.
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 ВВЕДЕНИЕ

В обзоре освещены современные представления о 
патофизиологии компрессии локтевого нерва в ку-

битальном канале с учетом биомеханических факторов, 
влияющих на натяжение, деформацию и восстановление 
нервного ствола [1]. Проведен анализ данных открытых 
источников (eLibrary, PubMed, Web of Science), глубина 
поиска не ограничена.

На долю туннельных синдромов (ТС) приходится около 
25% всех заболеваний периферической нервной системы 
[2, 3], из 30 видов ТС [4] в клинической практике наи-
большее значение имеют 6 [5].

Второе место по распространенности после синдрома 
запястного канала занимает синдром кубитального канала 
(СКК), встречающийся у 0,6–0,8% населения [6, 7].

Показатель заболеваемости варьирует в пределах 20,9–
30,0 на 100 тыс. человек [2, 8–11]. Ежегодно регистрирует-
ся около 75 000 новых случаев СКК в США [12], 25 новых 
случаев СКК у мужчин и 19 у женщин на 100 тыс. человек 
в Великобритании [13].

В то же время, согласно опросам, проведенным в США, 
распространенность симптомов синдрома кубитального 
канала (СКК) составляет от 1,8% до 5,9%, при этом авторы 
опроса не исключают, что реальные показатели могут быть 
выше из-за низкой обращаемости пациентов и сложностей 
в диагностике СКК [14, 15].

Основная доля заболевания приходится на людей трудо-
способного возраста от 40 до 50 лет (средний возраст – 46 
лет), практически не встречается среди подростков и детей 
младшего возраста [7, 15, 16].

К факторам риска развития компрессионно-ишемиче-
ских невропатий относятся поверхностное расположение 
периферических нервов, длинный ход, резкое изменение 
траектории в процессе движения и прохождение через уз-
кие пространства.

Механическое сдавление нервного ствола в анатоми-
чески узких местах (костно-фиброзных каналах, между 
сухожилиями или мышцами) на фоне хронического пере-
напряжения мышечно-связочного аппарата, обусловленно-
го часто повторяющимися сгибательно-разгибательными 
движениями или длительным вынужденным положением 
руки в состоянии сгибания в локтевом суставе, является 
наиболее частой причиной развития СКК [17].

Следовательно, к профессиональной группе риска от-
носятся лица, чья деятельность сопряжена с повторяю-
щимися движениями в локтевом суставе (спортсмены, 
музыканты) [2, 18], вибрационным воздействием [19] или 
монотонной ручной работой, связанной с длительным вы-
нужденным положением локтей (ювелиры, столяры, фа-
совщики) [2, 16, 20–24].

Травматизация локтевого нерва может произойти при 
длительной опоре на локоть в положении сидя, что ча-
сто наблюдается среди водителей и офисных служащих, 
работающих за компьютером [25–27]. Сопутствующая 
патология, такая как сахарный диабет [18], гипотиреоз, 
заболевания печени, анемия, гиперкоагуляция, системные 
заболевания, витаминная недостаточность, повышает риск 
развития СКК [28, 29].

Описаны редкие случаи двустороннего СКК у по-
варов, специализирующихся на приготовлении пиццы, 

вследствие выраженного биомеханического воздействия 
на локтевые нервы при выполнении повторяющихся, 
интенсивных движений руками и локтями, на фоне 
длительного приема напроксена больным с псориати-
ческим артритом и при приеме высоких доз нейролеп-
тиков 30–32].

Ряд авторов среди факторов риска рассматривает ку-
рение, мужской пол, повышенный индекс массы тела 
[28, 33–35] и пожилой возраст [20, 22]. Однако в ме-
дицинской литературе приводятся данные, что пол не 
является значимым фактором риска, а при повышенном 
индексе массы тела риск развития СКК не увеличива-
ется [17, 36–38].

Локтевой нерв может подвергаться сдавлению на раз-
личных уровнях, однако в 60–70% случаев зоной компрес-
сии является кубитальный канал (КК) [17, 39]. При этом 
большинство случаев развития синдрома кубитального 
канала (СКК) носит идиопатический характер [2, 40].

С этой целью важно рассмотреть анатомические осо-
бенности строения локтевого сустава, специфику строения 
КК и особенности биомеханики (анатомии мышечного на-
пряжения и движения) – функциональной анатомии лок-
тевого сустава.

 ТОПОГРАФИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
КУБИТАЛЬНОГО КАНАЛА

Потенциальными местами компрессии локтевого нерва 
на уровне локтевого сустава являются аркада Стразерса, 
медиальная межмышечная перегородка, область меди-
ального надмыщелка плечевой кости, кубитальный канал 
(канал Муше), ретроэпикондиллярная борозда, область 
сгибательно-пронаторного апоневроза [41–45], при этом 
компрессия может происходить на нескольких уровнях 
одновременно [2].

Факторы, приводящие к сужению пространства во-
круг нерва или его чрезмерному растяжению, предраспо-
лагают к нарушению его функций. Даже незначительные 
повреждения, но повторяющиеся по времени истощают 
физиологические резервы нерва и приводят к развитию 
нейропатии [6].

Существует взаимосвязь между формой кубитально-
го канала, его площадью поперечного сечения, объемом 
и вероятностью развития СКК. Экспериментально было 
доказано, что показатели площади поперечного сечения и 
объема кубитального канала в положении максимального 
сгибания в локтевом суставе у пациентов с СКК меньше, 
чем в здоровой когорте [46].

К основным анатомическим особенностям, способ-
ствующим развитию СКК, относятся расположение 
локтевого нерва в ригидных костно-фиброзных и фи-
брозно-мышечных каналах, апоневротических щелях, 
отверстиях, связках, способствующих его постоянной 
травматизации со стороны костных структур при дви-
жениях в локтевом суставе [46]; анатомические особен-
ности формы ретроэпикондиллярной борозды  и строения 
медиального надмыщелка плечевой кости [47]; наличие 
от 3% до 34% случаев вместо связки Осборна m. anconeus 
epitrochlearis, характерной для приматов, берущей начало 
от медиального края локтевого отростка и прикрепляю-
щейся к медиальному надмыщелку [48–52] (при этом ряд 
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авторов рассматривает ее как дополнительный защитный 
механизм, предохраняющий локтевой нерв от компрес-
сии [53, 54]); уязвимость поверхностно расположенного 
локтевого нерва, защищенного лишь тонкой мягкотканой 
структурой, что делает нерв особенно восприимчивым к 
травматическому воздействию [2, 4, 47, 55-56].

Исследование с участием 91 пациента выявило у 60% 
наличие анатомических особенностей строения кубиталь-
ного канала, повлиявших на развитие идиопатического 
СКК [17, 39, 54].

 ОСОБЕННОСТИ БИОМЕХАНИКИ  
N. ULNARIS

В процессе сгибания и разгибания локтевого сустава 
локтевой нерв подвергается воздействию ряда механиче-
ских факторов, таких как сжатие, продольное растяжение, 
трение и сдвиг в поперечном направлении [57].

В положении руки в состоянии разгибания в локтевом 
суставе локтевой нерв располагается свободно и не ис-
пытывает напряжения. При сгибании нерв огибает меди-
альный надмыщелок плечевой кости сзади, проходя через 
кубитальный канал, подвергаясь значительному растяже-
нию и напряжению, что создает механически невыгодные 
условия и повышает риск его компрессии.

Окруженный лишь тонкой мягкотканой структурой в 
области сустава, нерв лишен достаточной механической 
защиты, однако способность к поперечному смещению по-
зволяет ему занимать оптимальное положение, уменьшая 
тем самым чрезмерное растяжение.

При сгибании локтя на 90–120° происходят максималь-
ный медиальный сдвиг и уплощение локтевого нерва [58]. 
При отведении плеча в диапазоне 30–110° нерв смещается 
на 4,9 мм, в то время как сгибание/разгибание в локтевом 
суставе (10–90°) вызывает его экскурсию (смещение) в 
среднем на 5,1 мм [59]. Исследования показали, что мак-
симальное смещение локтевого нерва происходит в жи-
ровой клетчатке проксимальнее медиального мыщелка. 
Ограничение подвижности нерва (фиксация) приводит 
к усилению его натяжения, выступая патогенетическим 
фактором риска развития СКК [59, 60].

Наиболее частой причиной компрессии локтевого нерва 
является связка Осборна [61, 62] (может отсутствовать в 
10–23% случаев) [52, 53, 63, 64]. Существуют данные, что 
при сгибании в локтевом суставе на каждые 45 градусов 
расстояние между медиальным надмыщелком и локтевым 
отростком увеличивается на 5 мм, что приводит к натя-
жению связки Осборна и одновременному расслаблению 
медиальной коллатеральной связки. При максимальном 
сгибании длина связки Осборна увеличивается на 40–50%, 
что вызывает сужение кубитального канала, провоцируя 
повышение давления на локтевой нерв [13, 65]. В процессе 
сгибания в локтевом суставе происходит трансформация 
формы КК из эллипсоидной в щелевидную с уменьшением 
высоты, площади и сагиттальной кривизны канала [66].

Площадь поперечного сечения КК начинает меняться 
при сгибании под углом 90°, при этом ее величина обратно 
пропорциональна степени сгибания. В положении мак-
симального сгибания (135°) объем канала может умень-
шиться на 55% [13, 14, 65, 67], а высота снизиться на 2,5 
мм [13, 68].

Сгибание, разгибание и проксимальное пережатие уси-
ливают натяжение локтевого нерва, который подвергает-
ся растяжению при достижении угла сгибания в локтевом 
суставе 60°, величина растяжения продолжает возрастать 
линейно (прямо пропорционально) по мере увеличения 
амплитуды сгибания [14]. Зона максимального натяжения 
локализуется на 4–6 см дистальнее медиального надмы-
щелка [69]. Экспериментально установлено, что полное 
сгибание локтя приводит к увеличению длины локтевого 
нерва на 10% от исходной величины. Сочетание сгибания 
в локтевом суставе на 90° с одновременным отведением 
плеча на 90° может вызвать растяжение нерва в среднем 
на 14% относительно его исходной длины [70, 71], вели-
чина удлинения может составить 4,7–8 мм [42, 65, 69]. В 
то же время существуют данные, что в процессе сгибания 
происходит удлинение именно проксимальной части не-
рва с максимальными значениями до 18%, в то время как 
дистальная часть остается неизменной [69, 72].

При сгибательно-разгибательных движениях в лок-
те экскурсия локтевого нерва составляет 9,8–10 мм 
проксимальнее и 6 мм дистальнее медиального надмы-
щелка [22]. Фиксация нервного ствола способна огра-
ничить его естественную подвижность, приводя к пе-
рерастяжению и выраженной деформации дистального  
сегмента [73].

Согласно общепринятой точке зрения, тракция (растя-
жение) локтевого нерва при сгибании в локтевом суставе 
является основным механизмом повышения внутринев-
рального давления [74].

Эластичность, позволяющая нерву восстанавливать 
первоначальную форму и размер после снятия нагрузки, 
обеспечивается преимущественно эндоневрием и пери-
неврием, последний выполняет роль защитного барьера, 
обеспечивая механическую прочность нервных волокон и 
модулируя внешние механические воздействия. Именно 
периневрий наиболее устойчив к растяжению, его волни-
стообразная (гофрированная) конфигурация эффективно 
нейтрализует тягу при движениях в локтевом сустав, по-
зволяя нервным волокнам растягиваться без нарушения 
анатомической целостности и проводимости. Этот адап-
тивный механизм позволяет уменьшить силу компрессии 
на нерв при движениях в суставе [75, 76].

Однако эластичность нерва имеет пороговые значе-
ния, превышение которых при растяжении приводит к 
структурным изменениям и деформации нервного ство-
ла, вызывает замедление, а затем и полный блок прово-
димости в случае разрыва волокон внутри ствола [77]. 
В экспериментах установлено, что растяжение нерва 
до 10% от исходной длины не приводит к выраженным 
структурным изменениям: нарушения проводимости 
носят функциональный характер и быстро обратимы. 
Тракция нерва на 20% превышает предел его эластично-
сти, что приводит к разрывам наиболее тонких нервных 
волокон, и восстановление проводимости может занять 
от 10 до 15 минут. Растяжение на 25–30% вызывает по-
вреждение не только нервных волокон, но и сосудов 
с формированием параневральных и внутриствольных 
гематом. Полный анатомический перерыв может про-
изойти при растяжении нерва на 35–38% от исходной 
длины [78, 79].
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 ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ СИНДРОМА  
КУБИТАЛЬНОГО КАНАЛА

В основе развития СКК лежат три ключевых феномена: 
нарушение венозного оттока, демиелинизация и ишемия, 
где роль пускового механизма играет хроническая ком-
прессия нервного ствола [6, 80], на фоне которой форми-
руется отек окружающих тканей и нерва, с последующим 
развитием сосудистых нарушений в зоне компрессии [81].

В положении разгибания локтевого сустава давление на 
локтевой нерв в области КК составляет в среднем 19 мм рт. 
ст., при сгибании достигает значений выше 100–200 мм рт. 
ст., приводя к прямой компрессии локтевого нерва [67, 82].

Хроническая компрессия периферического нерва в соче-
тании с вторичным отеком провоцирует стойкие структур-
ные перестройки нервного ствола, так локальное давление 
величиной 80 мм рт. ст. в течение двух часов инициирует 
патологический каскад: набухание шванновских клеток и 
распад эндоплазматического ретикулума, дегенеративные 
изменения при этом сохраняются на протяжении 28 дней 
после устранения сдавления. Достаточно одного факта 
компрессии, даже в условиях низкого внутриканального 
давления до 10 мм рт. ст., чтобы инициировать процессы 
демиелинизации [83].

В экспериментах на животных показано, что компрессия 
нерва индуцирует резкое увеличение числа шванновских 
клеток как в зоне непосредственного давления, так и в дис-
тальных сегментах. Пролиферативная реакция манифести-
рует через 2 недели, достигая пика к 4-й неделе, когда коли-
чество клеток шестикратно превышает исходный уровень 
[84]. Молекулярные механизмы реагирования шванновских 
клеток даже в условиях отсутствия повреждения аксонов 
или воспаления до конца не исследованы. Предполагается, 
что данные клетки способны реагировать на механические 
воздействия (механочувствительность) [6, 85].

Причиной замедления проводимости без потери ак-
сонов является незавершенная ремиелинизация после 
демиелинизации, ассоциированная с дисфункцией шван-
новских клеток. В ходе процесса происходит структурная 
перестройка нервного волокна: истончение миелиновой 
оболочки, изменение соотношения аксон/волокно, реак-
тивное утолщение соединительнотканных оболочек нерва 
(эндо-, пери- и эпиневрия), а также увеличение васкуляри-
зации эндоневрия [86–88]. Согласно полученным данным, 
наблюдается более чем шестикратное увеличение числа 
аксонов с истонченной миелиновой оболочкой и пропор-
циональное снижение числа аксонов с нормальной мие-
линовой оболочкой [6].

Степень повреждения зависит не только от силы и 
длительности травмы, но и от размеров нервного волок-
на, его положения в нервном стволе, а также количества 
и размеров пучков нервных волокон. Доказано, что при 
травматических и компрессионных воздействиях нерв-
ные волокна, расположенные на периферии нервного 
ствола, подвержены более выраженному повреждению 
по сравнению с центральными. При этом наибольшей 
чувствительностью к повреждению отличаются толстые 
миелинизированные волокна. Степень повреждения 
также зависит от архитектоники нерва: нервные ство-
лы, содержащие небольшое количество крупных пучков 

(олигофасцикулярные), страдают сильнее, чем нервы с 
большим количеством мелких пучков (полифасцикуляр-
ные) [81, 89]. Снижение скорости проведения возбуж-
дения по нервному волокну обусловлено появлением 
участков с тонкой миелиновой оболочкой и укороченны-
ми межузловыми промежутками, что нарушает механизм 
сальтаторного проведения [90].

Пролиферация шванновских клеток сопровождается 
высоким уровнем апоптоза [84], который характеризуется 
двухфазным течением: первая фаза совпадает с активной 
пролиферацией, вторая – с поздними морфологическими 
изменениями [91]. Процессы пролиферации и апоптоза 
шванновских клеток запускаются даже при отсутствии 
морфологических признаков повреждения аксонов, 
структурных изменений нервно-мышечного синапса и 
при сохранении общего двигательного потенциала. Если 
на ранних этапах заболевания данные морфологические 
изменения обратимы, то на более поздних стадиях раз-
вивается аксональная дегенерация на уровне компрессии.

Вследствие денервации развивается дистрофический 
процесс, характеризующийся резким уменьшением объ-
ема мышечных волокон (атрофия) и одновременным раз-
растанием соединительной ткани (фиброз), что в итоге 
приводит к необратимому перерождению мышцы [92].

Степень повреждения нерва зависит от силы давле-
ния, продолжительности воздействия и динамического 
характера давления. Различают три степени нарушения: 
нейропраксия, при которой формируется быстро обрати-
мый физиологический блок, сохраняется анатомическая 
целостность аксона, имеются локальные повреждения 
миелиновой оболочки; аксонотмезис, когда имеется ло-
кальный блок демиелинизации с нарушением целостно-
сти аксона, сохраняется целостность эндоневрия, про-
цесс валлеровской дегенерации происходит дистальнее 
места травмы, возможно самостоятельное восстановле-
ние, но процесс длительный; нейротмезис, при котором 
происходит грубое поражение аксона с разрушением 
оболочек, выраженная валлеровская дегенерация, са-
мостоятельное восстановление невозможно или крайне 
ограничено, требуется хирургическое вмешательство 
[6, 79, 93].

Внешнее давление на нерв не только приводит к его 
непосредственному повреждению, но и вызывает нару-
шение кровотока. Так, если при давлении менее 30 мм рт. 
ст. развивается венозная окклюзия, то при давлении выше 
50 мм рт. ст. нарушается артериальное кровоснабжение 
[94]. Гипертензия выше 60–80 мм рт. ст. при длительности 
компрессии более 2 часов приводит к выраженным на-
рушениям микроциркуляции. [77, 95]. Давление 200 мм 
рт. ст. вызывает отек эндоневрия, тогда как при 400 мм 
рт. ст. в течение 2 часов развиваются стойкие нарушения 
кровообращения [94].

В условиях нарушения микроциркуляции, характери-
зующегося сменой периодов ишемии и реперфузии, по-
вышается проницаемость клеточных мембран, что спо-
собствует усилению транспорта белков из сосудистого 
русла в эндоневральное пространство. Вследствие этого 
интраневральный отек сохраняется даже после восстанов-
ления кровотока. Экспериментально установлено, что по-
сле прекращения компрессии эндоневральный отек может 
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сохраняться до 28 суток, тогда как нарушения микроцир-
куляции – до 7. Стойкий отек и нарушение кровотока в 
нервном стволе препятствуют адекватному газообмену 
между капиллярами и нервными волокнами, приводя к 
развитию стойкой гипоксии [83, 96].

Если давление 20 мм рт. ст. в течение двух часов не 
нарушает аксональный транспорт, то при давлении 30 
мм рт. ст. в течение двух часов аксональный транспорт 
замедляется в месте компрессии [97]. Давление свыше 50 
мм рт. ст. в течение двух часов вызывает обратимый блок 
аксонального транспорта, который восстанавливался в 
течение суток. При силе давления 200 и 400 мм рт. ст. на 
протяжение двух часов блокада быстрого аксонального 
транспорта сохранялась в течение одного и трех дней 
соответственно после прекращения компрессии. Время 
восстановления нормального быстрого аксонального 
транспорта коррелирует с величиной давления, воздей-
ствующего на нерв [98].

Патологический каскад при хронической компрессии 
нерва, включающий отек эндоневрия, инициирует повы-
шение продукции интерлейкина-6, вызывающего фибро-
бластическую пролиферацию в синовиальных оболочках 
и тканях нерва [99, 100], что способствует развитию руб-
цовых изменений в нерве и формированию эпиневраль-
но-спаечного сращения в кубитальном канале, усиливая 
фиксацию нерва.

Сформировавшийся рубцово-спаечный процесс фик-
сирует локтевой нерв в костно-фиброзном канале, резко 
ограничивая его физиологическую подвижность и затруд-
няя плавное движение в туннеле, способствуя растяжению, 
постоянной динамической травматизации нервного ствола, 
еще более усугубляя венозный застой, ишемию и рубцо-
вую дегенерацию нерва [79, 92].

Формируется «порочный круг», типичный для ком-
прессионно-ишемических невропатий: компрессия нерва 
– венозный застой и лимфостаз – отек (экстра- и интранев-
ральный) – повышение интраневрального давления – на-
рушение артериального кровотока и ишемия – структурное 
поражение нервного ствола (аксональная дегенерация/де-
миелинизация) – увеличение интраневрального давления 
[16, 77, 92].

 ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
НЕРВНОГО СТВОЛА ПРИ РАСТЯЖЕНИИ

Способностью нерва выдерживать растяжение и сжа-
тие, скольжение (экскурсию) и компрессию [101, 102], а 
также защиту от деформации и повреждения обеспечи-
вают такие факторы, как эластичность, резистентность, 
характерный волнообразный ход в процессе расслабления, 
особенности скольжения (расположения) нерва относи-
тельно сустава при движении.

В процессе растяжения происходит сжатие и дефор-
мация нервного волокна, при этом сила сжатия наи-
более высока в центре удлиненного сегмента нерва. 
Одним из важных биомеханических свойств является 
эластичность, обеспечивающая восстановление перво-
начального размера и формы нерва после устранения 
механической нагрузки.

При этом роль специфических амортизаторов выпол-
няют эпиневрий и периневрий. Эластичность и прочность 

нервных стволов во время растяжения преимущественно 
зависят от периневрия, в то время как эпиневрий обеспе-
чивает защиту от сжатия. Благодаря гофрированной форме 
периневральной оболочки и волнистообразному ходу аксо-
нов нервные волокна могут растягиваться без нарушения 
анатомической целостности [102].

В момент, когда по мере растяжения нервного волокна 
исчезает его волнистообразная структура, именно пери-
неврий предохраняет нерв от дальнейшего растяжения, 
обеспечивая защиту волокон внутри пучка. При увели-
чении компрессии аксоны вытягиваются вдоль перинев-
рия, площадь поперечного сечения ствола уменьшается, 
а внутрипучковое давление возрастает [78, 79]. Эластич-
ность нервного ствола имеет пороговые значения, если при 
растяжении не превышен предел эластичности, то после 
снятия нагрузки нерв восстанавливает исходную длину и 
эластичные свойства. Превышение этого порога приводит 
к необратимой деформации, препятствующей восстанов-
лению структуры нерва [78, 92, 102].

Локтевой нерв является смешанным, различия структу-
ры нервных пучков обусловливают их различную реакцию 
на компрессию и ишемию, демонстрируя широкий спектр 
нарушений, преобладающий в том или ином волокне, при 
этом функциональное восстановление находится в прямой 
зависимости от степени выраженности морфологических 
изменений и длительности компрессии. Так, согласно экс-
периментальным данным, начальные признаки фиброза 
наблюдаются уже к концу третьей недели, а по истече-
нии двух месяцев отмечается снижение регенераторной 
способности аксонов и появляются начальные признаки 
мышечной атрофии [103, 104]. В течение последующих 
12–18 месяцев развивается выраженный фиброз денер-
вированных мышц [103–106], через 18–24 месяца после 
повреждения вероятность успешной аксональной регене-
рации практически сводится к нулю ввиду развития фи-
броза и облитерации шванновских футляров дистального 
отрезка нерва [103, 107].

Следовательно, можно сделать вывод о целесообраз-
ности проведения хирургического лечения в первые 4–6 
месяцев от начала заболевания в случаях неэффективно-
сти консервативного лечения и среднетяжелого и тяжело-
го течения СКК [103, 105, 108], поскольку риск неблаго-
приятных исходов и возможных рецидивов значительно 
возрастает при тяжелых формах и длительном течение 
заболевания, а сроки восстановления существенно удли-
няются [108].

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Показано, что компрессия нерва преимущественно вы-

зывает ишемическое повреждение с хроническим фибро-
зом, в то время как растяжение ведет к структурным раз-
рывам и тракционной невропатии. Оба процесса требуют 
своевременной декомпрессии или минимизации натяже-
ния для предотвращения необратимой дегенерации аксо-
нов. Понимание патогенетического механизма компрессии 
локтевого нерва важно не только для установления при-
чин развития СКК, но и для выбора оптимальной тактики 
хирургического подхода в каждом конкретном случае с 
целью достижения наилучшего результата лечения забо-
левания. 
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