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Резюме. В обзоре представлен анализ современных данных по проблеме тарзального туннельного синдрома: клиника,
диагностика и лечение. Обсуждается актуальность проблемы компрессии большеберцового нерва у больных сахарным
диабетом.
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Summary. In the review the analysis of modern data on a problem of tarsal tunnel syndrome is presented: clinical course,
diagnostics and treatment. The urgency of a problem of a compression of the tibial nerve in the patients with diabetes is discussed.
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К туннельным синдромам относят поражение пери�

ферических нервов вследствие их сдавления в анатоми�

ческих сужениях: ригидных костно�фиброзных и фиб�

розно�мышечных каналах, апоневротических щелях,

отверстиях в связках [6,11,21,25,30].

Обозначаются они самым различным образом: по

названию мышцы, связки, перегородки, анатомичес�

кого образования, рядом с которыми или через кото�

рые проходит нерв, наконец, по наименованию самого

нерва, подверженного сдавлению [6,25].

Туннельные синдромы составляют по различным

источникам от 25 до 40% поражений периферической

нервной системы [1,16,17,25,55]. Сдавление срединно�

го нерва в запястном канале встречается в 45% от всех

туннельных синдромов, локтевого нерва в канале Гий�

она – 6%, большеберцового нерва в тарзальном канале

– 3�7%. Другие туннельные синдромы встречаются с

частотой примерно до 1�2% каждый [16,17,21].

Тарзальный туннельный синдром – это состояние,

при котором возникает компрессия большеберцового

нерва и его ветвей ниже и позади медиальной лодыжки

в костно�фиброзном, медиальном лодыжковом канале

[21,30,46,49]. Его впервые детально описал C. Keck в

1962 году [25]. Позднее синдром был описан в работах

М.В. Ирецкой [21].

Тарзальный канал формируется за счет удерживате�

ля сухожилий сгибателей (retinaculum mm. flexorum), ме�

диальной поверхности пяточной и большеберцовой

костей. Он идет косо вниз и вперед, сообщая глубокие

клетчаточные пространства задней области голени и
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подошвы. Латерально и сверху канал ограничен меди�

альной лодыжкой и внутренней поверхностью пяточ�

ной кости, медиально и снизу – удерживателем сухо�

жилий сгибателей. Тарзальный канал имеет два отвер�

стия – верхнее и нижнее. В нем проходят сухожилия

задней большеберцовой мышцы (Tendo m. tibialis

posterioris), длинного сгибателя пальцев (Tendo m. flexoris

digitorum longi) и длинного сгибателя большого пальца

(Tendo m. flexoris hallucis longi), окруженные фиброзны�

ми и синовиальными влагалищами. Также в канале про�

ходит сосудисто�нервный пучок, который представлен:

задней большеберцовой артерией (a. tibialis posterior) с

двумя сопутствующими венами (vv. comitantes) и боль�

шеберцовым нервом (n. tibialis). За медиальной лодыж�

кой помещается сухожилие m. tibialis posterior, кзади от

него – сухожилие m. flexor digitorum longus и еще более

кзади сухожилие m. flexor hallucis longus. Дистальнее от

retinaculum mm. flexorum сухожилия двух последних

мышц перекрещиваются так, что на медиальном крае

стопы сухожилие длинного сгибателя большого пальца

оказывается лежащим кпереди, а сухожилие длинного

сгибателя пальцев кзади [28,31].

Сосудисто�нервный пучок, проходя в медиальном

лодыжковом канале (canalis malleolaris medialis), распо�

лагается в борозде, образованной фиброзными влага�

лищами сухожилий двух мышц – m. flexor digitorum longus

(спереди) и m. flexor hallucis longus (сзади). Нерв лежит

латеральнее и кзади от артерии. Отдав пяточные ветви

(aa. et nn. calcanei), артерия и нерв по выходе из канала

или выше делятся на конечные ветви – латеральные и

медиальные подошвенные артерии и нервы (aa. et nn.

plantares medialis et lateralis). Последние, вместе с сухожи�

лиями длинного сгибателя пальцев и длинного сгибате�

ля большого пальца, переходят на подошву в так называ�

емый пяточный канал (canalis calcaneus) [25,28, 30,66].

Ведущими факторами патогенеза туннельных син�

дромов являются наличие туннеля, механическая ком�

прессия и ишемия нерва [1,6,11,25]. Поэтому сведения

о кровоснабжении нервных стволов имеют важное зна�

чение.

Выделяют 4 основных типа кровоснабжения не�

рвных стволов: тип 1 отличается отсутствием домини�

рующей артерии, тип 2 характеризуется, наличием од�

ной доминирующей артерии, тип 3 предполагает пита�

ние нерва через множественные доминирующие арте�

рии, тип 4 встречается в той зоне нерва, где участок с

преобладающей артерией переходит в свободный от

доминирующих сосудов участок [45]. Для большебер�

цового нерва характерен 2 тип кровоснабжения, кото�

рый предполагает наличие доминирующего сосуда [5].

Внутриствольная сосудистая сеть образуется ветвями

задней большеберцовой артерии. Наиболее значимый

по диаметру сосуд располагается в наружной эпинев�

ральной оболочке по передне�медиальной стенке боль�

шеберцового нерва [5,77].

В патогенезе тарзального синдрома имеют значение

местные и общие факторы. Местными причинами раз�

вития тарзального туннельного синдрома могут служить

травмы, ганглии, опухоли, рудиментарные образова�

ния, анатомические особенности.

При травме стопы – это перелом костей, вывихи су�

ставов, растяжения сухожилий, ушибы мягких тканей

стопы, а также кровоизлияния в области тарзального

канала, что наиболее часто встречается у спортсменов

[22,25,30,57]. Описан также случай острой компрессии

большеберцового нерва частично поврежденным в ре�

зультате травмы сухожилием m. flexor hallucis longus [63].

К другим местным факторам, ведущим к сдавлению

нерва в тарзальном канале, относятся опухоли. Это мо�

гут быть опухоли мягких тканей, например, липомы,

ганглии, исходящие из сухожилий и суставов [75], опу�

холи самого нерва и его оболочек [29,67].

Наличие дополнительных фиброзных тяжей, мышц

и сухожилий, рудиментарных костных шпор и экзофи�

тов, также способствуют компрессии большеберцово�

го нерва [52,56,57,60,68].

Кроме этого одним из факторов возникновения тун�

нельного синдрома могут быть индивидуальные анато�

мические особенности, а именно, часто встречающее�

ся разделение нерва на плантарные ветви в пределах

тарзального канала [33,39], особенности таранно�пя�

точного сочленения [60,68].

Сдавление большеберцового нерва может быть при

ношении тесной обуви, плоскостопии, вальгусной де�

формации 1 пальца [25]. Такие причины очень актуаль�

ны для больных сахарным диабетом и значительно уско�

ряют появление трофических нарушений в области стоп.

Среди общих причин, способствующих развитию

тарзального синдрома, многие авторы придают суще�

ственное значение эндокринным сдвигам, системным

заболеваниям [6,25,30,73]. Особенно это относится к

сахарному диабету.

Сахарный диабет – системное заболевание, в резуль�

тате которого нарушаются все виды обмена веществ,

страдают все системы организма. Кроме того, сахарный

диабет осложняет течение многих заболеваний [15,24].

При сахарном диабете поражаются все отделы нервной

системы: центральная нервная система (энцефалопа�

тия, миелопатия), периферическая нервная система

(поли� и мононейропатии) и периферическая вегетатив�

ная нервная система (автономная нейропатия) [15,24].

Согласно патогенетическим механизмам, лежащим в ос�

нове изменений нервной системы при диабете, все типы

поражений можно подразделить на пять групп: метабо�

лические, иммуно�васкулитические, компрессионные,

гипогликемические и ишемические [14, 19,58].

Компрессионные мононейропатии встречаются у

больных сахарным диабетом значительно чаще, чем в

общей популяции: по различным источникам от 30 до

55% [29,33,34,70,79]. Однако часто, на фоне невроло�

гической симптоматики, обусловленной диабетической

полинейропатией, тарзальному туннельному синдрому

не придается никакого значения.

Основная причина развития диабетической поли�

нейропатии – действие хронически повышенного уров�

ня глюкозы крови на нервные клетки, главным обра�

зом на аксоны периферических нейронов [35]. При ги�

пергликемии в нервной ткани активируется побочный

путь утилизации глюкозы. Глюкоза превращается в сор�

бит при участии альдозоредуктазы [7,38,53]. Сорбит

накапливается в больших концентрациях, обладает ци�

тотоксическим свойством, повышая осмотическое дав�

ление внутри клетки и вызывая ее отек. В норме 1�2%

внутриклеточной глюкозы превращается в сорбитол, в

то время как в условиях гипергликемии эта конверта�

ция возрастает в 7�10 раз [37]. Имеются и другие пути
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негативного воздействия гипергликемии на нервную

ткань, среди которых выделяют: подавление активнос�

ти калий�натриевой АТФ�азы, посредством ингибиро�

вания транспорта миоиннозитола в клетку [23,24,38,61],

повышенное неферментативное гликирование струк�

турных белков [47,54], обеспечивающих аксональный

транспорт (тубулина), нарушение равновесия между

продукцией свободных радикалов и активностью анти�

оксидантных ферментов [2,4,26,43,78].

Помимо собственно метаболических механизмов

повреждения нервных волокон имеют место и его со�

судистые компоненты, нарушение продукции в не�

рвном волокне оксида азота [65,76]. Сужение просвета

периневральных и эндоневральных сосудов (vasa

nervorum) в дебюте сахарного диабета, является одной

из причин развития нейропатии [27,33,36]. При изуче�

нии морфологических изменений в различных тканях

обнаружено, что в эндоневральных капиллярах значи�

тельно сильнее, чем в микрососудах мышц и кожи, была

выражена микроангиопатия. Это проявлялось в виде

снижения общего количества капилляров, утолщения

их стенки и каждого из ее компонентов (эндотелиоци�

ты, базальная мембрана, перициты), что приводит к

замедлению диффузии кислорода через стенку капил�

ляров. Также отмечено, что эти изменения коррелиро�

вали с тяжестью нейропатии [62].

Поражение нервной системы является основным

патогенетическим фактором развития мягкотканой и

костной деструкции стопы при сахарном диабете [44].

Диабетическая нейропатия – гетерогенное понятие,

объединяющая ряд специфичных для диабета и неспе�

цифичных, не связанных с нарушением углеводного

обмена клинических синдромов [80]. В основе ее лежит

прогрессивная потеря волокон – демиелинизация и

эндоневральная микроангиопатия [82].

Тарзальный туннельный синдром в совокупности с

диабетической полинейропатией у больных сахарным

диабетом играют ключевую роль в формировании тро�

фических нарушений на стопе. Снижение чувствитель�

ности вследствие сенсорной нейропатии, деформация

стопы, обусловленная моторной нейропатией характе�

ризуют нейропатическую форму синдрома диабетичес�

кой стопы [8,9,13].

Диагноз тарзального туннельного синдрома в основ�

ном строится на клинических признаках. В клиничес�

кой картине преобладает неврологическая симптома�

тика. Вначале появляются симптомы раздражения, а за

ними следуют симптомы выпадения функций [6,22,25].

Клинические проявления – боль по ходу нерва или в

стопе, пальцах, нарушения чувствительности в облас�

ти стопы от острой боли до потери чувствительности,

парастезии в стопах, усиливающиеся при длительном

стоянии, асимметричность поражения, пальпаторная

болезненность в области тарзального канала, нарушение

двигательной функции стопы. Все это приводит к атро�

фии ее мышц, а также нарушению походки [6,22,30,

33,41,46,59,73]. Характерным симптомом является сим�

птом Тиннеля. Он заключается в том, что при постуки�

вании позади внутренней лодыжки появляются боли по

ходу большеберцового нерва. Этот прием был описан

Жюлем Тиннелем в 1915 году как признак частичного

повреждения ствола нерва в остром периоде травмы или

указание на начавшуюся регенерацию нерва [25,41,46,48].

Одним из дополнительных методов диагностики

тарзального туннельного синдрома является электро�

нейромиографическое исследование. Оно базируется на

определении денервационных изменений в мышцах

подошвенной поверхности стопы, иннервируемых зад�

ним большеберцовым нервом [10,20,33,51,73,79]. Оцен�

ка производится по таким параметрам, как увеличение

терминальной латенции, снижение амплитуды М�от�

вета, скорости проведения возбуждения по нервным

волокнам. На начальной стадии отмечается локальное

снижение скорости проведения на уровне канала, по�

вышение резидуальной латентности. Далее в более за�

пущенных случаях наблюдается выраженное снижение

амплитуды М�ответа, снижение скорости проведения

дистальнее области туннеля, повышение резидуальной

латентности [10,41,46,51,56]. При незначительном по�

ражении моторных волокон результаты электроней�

ромиографии могут оказаться отрицательными, поэто�

му их необходимо рассматривать в совокупности с кли�

ническими данными [6,25]. Также возникает сложность

в интерпретации результатов электронейромиографии

при присоединении диабетической полинейропатии [48].

К инструментальным методам диагностики относит�

ся также рентгенологическое исследование. Оно может

помочь выявить изменения в структуре костей стопы

(разрежение костной ткани, истончение фаланг), кост�

ные наросты, оказывающие давление на нерв [6,25,56].

Мнения специалистов, касающиеся лечения боль�

ных с туннельными нейропатиями, порой противоре�

чивы. Некоторые придерживаются точки зрения о не�

обходимости консервативного ведения этих пациентов

[6,12,25,73,77]. Другие настаивают на хирургическом

лечении на ранних этапах [50,51,55,57]. На начальной

стадии, как правило, применяют комплексное консер�

вативное лечение. Наиболее распространены следую�

щие способы консервативного лечения: создание по�

коя в области сдавления нерва, путем иммобилизации

суставов и ограничения физических нагрузок, лекар�

ственная терапия с применением витаминотерапии (ви�

тамины группы В, никотиновая кислота), противовос�

палительных препаратов (диклофенак, мовалис) и пре�

паратов альфа�липоевой кислоты (берлитион, тиокта�

цид); физиотерапия (УВЧ, магнитотерапия, электрофо�

рез, лазеротерапия), иглорефлексотерапия [3,6,25,46,

49]. Одним из часто применяемых консервативных ме�

тодов лечения является введение стероидных препара�

тов в сочетании с анестетиком в место сдавления не�

рва. Для этого применяются такие препараты, как ке�

налог и дипроспан. Метод помогает облегчить боль и

уменьшить другие проявления нейропатии [17,73].

В более запущенных случаях консервативная тера�

пия, как правило, оказывается неэффективной и тре�

буется проведение хирургического лечения [41,42,49,71,

72]. Оно зависит от причины, которая вызвала сдавле�

ние нерва и преследует три основные цели: декомпрес�

сия ствола путем вскрытия стенок туннеля; устранение

тканевых структур, сдавливающих и травмирующих

ствол нерва; хирургические манипуляции на патологи�

чески измененном стволе нерва [42,49,55,68, 81]. При

наличии опухоли, ганглия, рудиментарных мышц или

фиброзных тяжей проводится иссечение последних [56,

64,75]. Проблемы костных деформаций, переломов ко�

стей, вывихов суставов, плоскостопия решаются орто�
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педической коррекцией [25,30].

Особого внимания заслуживают хирургические ма�

нипуляции на самом большеберцовом нерве. Некото�

рые авторы считают, что достаточно рассечь переднюю

стенку тарзального канала и освободить нерв от наруж�

ных сращений с окружающими тканями. Они объяс�

няют свою точку зрения наличием рубцового процес�

са, который развивается после операции и в дальней�

шем приводит к повторной компрессии нерва

[40,55,74]. Другие авторы высказывают мысль, что для

улучшения результатов невролиза необходимо рассече�

ние не только наружных, но и внутренних рубцов не�

рва, осуществляя полноценный внутриствольный не�

вролиз [42,49,67,69,77]. Некоторые авторы при этом

предлагает полностью иссекать эпиневральную оболоч�

ку [32]. Другие настаивают на сохранении связи наруж�

ной эпиневральной оболочки с внутриствольным эпи�

неврием [18].

Таким образом, анализ литературы показывает, что

компрессия большеберцового нерва на фоне сахарного

диабета, встречается гораздо чаще, чем в общей попу�

ляции и сильно усугубляет трофические нарушения на

стопе при этом заболевании. Она быстро приводит к

формированию синдрома диабетической стопы, увели�

чивая риск ампутаций.

Учитывая более злокачественное, быстропрогрессирую�

щее течение заболевания, длительное консервативное лече�

ние тарзального туннельного синдрома не оправдано.

Своевременная хирургическая декомпрессия боль�

шеберцового нерва, может позволить нам предотвра�

тить или снизить риск язвообразования в области стоп.

Поэтому поиск новых эффективных методов хирурги�

ческого лечения является актуальной проблемой в на�

стоящее время. При этом остается ряд нерешенных воп�

росов. Где необходимо рассекать эпиневральную обо�

лочку, учитывая систему кровоснабжения нерва? Есть

ли необходимость в полном иссечении эпиневральной

оболочки в данной ситуации? Когда необходимо осу�

ществлять внутриствольный невролиз большеберцово�

го нерва и какова его техника?
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