
Бахтерева Е.В ., Широков В.А., Потатурко

Трудности диагностики миелорадикулопатии шейного 
уровня
Н П О  «К линика неврологии» Ф БУ Н  «Е катеринбургский м едицинский-научны й центр проф илактики  и 
охраны  здоровья рабочих п ром предприятий» , г. Екатеринбург

Bahtereva Е. К, Shirokov V.A., Potaturko

Difficulties in the diagnosis mieloradikulopathy of cervical level 

Резюме
Статья посвящена клиническому случаю ошибочной диагностики синдрома запястного канала у пациентки с миело- 
радикулопатией шейного уровня, с дальнейшим проведением оперативного вмешательства на интактном уровне. В 
процессе наблюдения у больной отмечалось прогрессирование симптоматики до развития выраженного пареза правой 
руки. Авторы делают акцент на диагностические сложности, которые возникают при компрессионных комбинированных 
поражениях нервов по типу многоуровневой компрессии.
Ключевые слова: миелопатия, шейнаямиелорадикулопатия, синдром запястного канала, многоуровневые нейропатии

Summary
The article is devoted to the clin ical case when a patient with cervical myeloradiculopathy was m isdiagnosed with Carpal tunnel 
syndrome, followed by surgery at the intact level. While patient’s observation the symptoms progressed into actual paresis of 
her right arm. The authors emphasize the diagnostic complexity that occurs with compression combined nerves lesions of the 
multilevel type.
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Введение
Шейнаямиелорадикулопатия, обусловленная сдав

лением спинного мозга, его корешков и магистральных 
сосудов, является крайним осложнением дегенеративно- 
дистрофического процесса шейного отдела позвоночни
ка. Шейнаямиелопатия характеризуется хроническим, 
прогредиентным течение, неизбежно ведет к инвалиди- 
зации больного при поздней диагностике и адекватном 
лечении. Основным патофизиологическим механизмом 
данного заболевания является развитие ишемии спин
ного мозга вследствие его компрессии дегенеративно из
мененными структурами шейного отдела позвоночника 
и нарушения кровообращения [3, 5, 6, 8, 12]. Снижение 
кровообращения может явиться результатом как стаза 
в пиальных сосудах, так и компрессии крупных сосу
дов (например, передней спинальной артерии), а также 
венозного застоя [2, 9, 11, 14]. Особенно подвержена 
гипоксии олигодендроглия, что обусловливает раннюю 
демиелинизациюкортико-спинального тракта [8].

Компрессионные синдромы шейного уровня часто 
сочетаются с другими рефлекторными болевыми синдро
мами, которые могут как усугублять клиническую карти
ну, так и маскировать основной патологический процесс, 
имитируя симптомы периферических туннельных нейро
патий, приводя к неверным диагностическим и лечебным

тактикам, иногда даже оперативным вмешательствам 
на интактном уровне [1]. В зависимости от патогенеза 
и морфологического субстрата (или точки приложения) 
выделяют несколько вариантов: местные болевые, от
раженные, дистрофические, ангиопатические, дискоген- 
ныепатобиомеханические [4].

Клинические проявления шейноймиелорадикуло- 
патии отражают поражение корешков спинного мозга, 
пирамидных трактов и задних столбов спинного мозга. 
Ранние жалобы могут быть не патогномоничны и ими
тировать другие заболевания. Например, наличие па
рестезий в руках, неловкость движений в пальцах рук 
может быть интерпретировано только как проявления 
компрессионной нейропатии (синдром карпального или 
кубитального канала). Клинико-диагностические диссо
циации и вариабельность нейровизуализационных изме
нений, которые не всегда соответствуют степени невро
логического дефицита, затрудняют постановку диагноза 
[13,15].

Основные диагностические сложности возникают 
при двусторонних компрессионных поражениях перифе
рических нервов на дистальном уровне, комбинирован
ных поражениях по типу многоуровневой компрессии, 
а также манифестации нейродегенеративного процесса. 
Все вышесказанное определяет проблему своевременной



диагностики и глубокой дифференциальной диагности
ки, адекватной программы ведения таких пациентов.

Отсутствие общепринятого алгоритма нейрофизио
логического обследования при подозрении на шеиную- 
миелораднкулопатию, а также нацеленности врачей на 
выявление более сложных клинических случаев, отсут
ствие прямой корреляции тяжести клинической картины 
и данных нейровизуализации с основными нейрофизио
логическими параметрами, может привести к неправиль
ной постановке диагноза и неверной тактике ведения 
больных.

Доказательством служит следующее клиническое 
наблюдение.

Клинический случай
Больная М., 50 лет, находилась на стационарном 

лечении в НПО «Клиника неврологии» ФБУН ЕМНЦ 
ПОЗРПП, с 03.02.14 по 14.02.14г. Поступила с жалобами 
на слабость в правой кисти, больше в I, II, III пальцах, от
сутствие активных движений в правой кисти, болезнен
ные стягивания в мышцах правой верхней конечности. 
Нарушений чувствительности не отмечает. Боли в шей
ном отделе не беспокоят.

Считает себя больной в течение 3-х лет (с конца 
2011 г.), когда появились выраженные болезненные су
дорожные стягивания мышц правой верхней конечности, 
преимущественно в кисти. Обращалась амбулаторно к не
врологу по месту жительства. Наблюдалась первоначаль
но с диагнозом: шейный остеохондроз. Лечение (НПВП, 
витамины группы В) без существенного эффекта.

Была направлена на дополнительное обследование. 
По результатам электронейромиографин (ЭНМГ) от мая 
2012г — данные за синдром запястного канала справа (ис
следование проведено только по срединным нервам). С 
этим диагнозом направлена на консультацию нейрохи
рурга. В ноябре 2012 г. выполнена декомпрессия право
го срединного нерва на уровне запястного канала. Реко
мендовано наблюдение у невролога по месту жительства, 
проведение реабилитационных мероприятий (витамины 
группы В, ипидакрин, пентоксифиллин). Эффекта от опе
рации не отмечала. Болезненные судорожные стягивания 
мышц правой кисти сохранялись. Появилась неловкость 
в пальцах правой кисти при выполнении работы по дому 
(перебирание крупы, шитье, застегивание пуговиц и т.д.). 
В феврале 2013 г. (через три месяца после оперативного 
вмешательства) стала отмечать прогрессирующую сла
бость в правой кисти, похудение правой кисти. Болевые 
и чувствительные нарушения отсутствовали, но сохраня
лись стягивания мышц и отсутствие активных движений 
в правой кисти. При повторных обращениях к опериро
вавшему нейрохирургу и неврологу по месту жительства 
получала рекомендации по разработке кисти и заверения 
о необоснованном волнении, объясняя это недостаточ
ным сроком, прошедшем после операции. Нарастание 
слабости в правой кисти вынудило больную взять от
пуск на работе, так как не стала справляться со своими 
функциональными обязанностями машиниста конвейера 
на предприятии по производству косметических средств.

Самостоятельно прошла курс электростимуляции по ме
тоду Герасимова, без эффекта. 31.05.13 г. повторно осмо
трена нейрохирургом, установлен диагноз: остеохондроз 
1-2 ст., верхний дистальный парез правой конечности. 
В срочном порядке направлена на повторную электро
нейромиографию верхних и МРТ шейного отдела по
звоночника. По результатам ЭНМГ верхних конечностей 
от 31.05.13 г. выявлены признаки С5-Т1 миелорадикуло- 
патин, грубее справа. По данным МРТ шейного отдела: 
признаки остеохондроза 1-2 ст., центральные протрузии 
межпозвонковых дисков С4-6 размером до 2-3 мм, с ком
прессией передней арахноидальной камерой.

Поступила на стационарное лечение в НПО «Кли
ника неврологии» с целью уточнения диагноза и опреде
ления дальнейшей тактики лечения и трудовых рекомен
даций.

В неврологическом статусе: черепные нервы -  птоз 
2 ст., ослаблен акт конвергенции слева, легкая асимме
трия лицевых мышц. Сила в мимической мускулатуре 
нормальная. Язык по средней линии. Отмечается гипо
трофия мышц правой кисти тенара, гипотенара, первого 
межпястного промежутка (области «анатомической таба
керки»), с формированием «уплощенной кисти». Также 
выявлена гипотрофия предплечья, больше разгибателей, 
надостной, подостной, дельтовидной мышц справа. Опу
щена правая лопатка. Разница в измерениях на разных 
уровнях предплечья справа и слева составляет 1,5 см. 
Снижена сила мышц правой верхней конечности: прок
симальная группа мышц до 3 баллов, парез сгибателей 
кисти до 2 баллов. Положительная верхняя проба Барре 
справа. Повышены сухожильные рефлексы с верхних 
конечностей (карпорадиальный, с бицепса, с трицепса), 
больше справа, с расширенной рефлексогенной зоной. 
Патологические рефлексы справа. Лопаточный рефлекс 
Бехтерева, умеренный, без разницы по сторонам. Сухо
жильные рефлексы с нижних конечностей равномерно 
выражены, живые. Брюшные рефлексы: легко снижены 
с двух сторон. Чувствительных нарушений не выявлено. 
Легкая болезненность остистых и паравертебральных то
чек С5.

Для уточнения процесса проведено детальное ЭМГ 
и ЭНМГ исследование верхних и нижних конечностей 
(табл. 1). При ЭНМГ периферических нервов рук заре
гистрирован аксональный тип поражения моторных во
локон подмышечных, мышечнокожных, надлопаточных 
нервов, и в большей степени, правого локтевого, средин
ного, лучевого нервов. Сенсорные волокна интактны. Ре
гистрируются признаки поражения мотонейронов спин
ного мозга на шейном уровне.

При стимуляционной ЭНМГ нижних конечностей 
зарегистрированы признаки аксонального поражения мо
торных волокон правого малоберцового и левого больше
берцового нервов.

МРТ шейного отдела позвоночника от 2013г.: вы
являются дистрофические изменения 1-2 стадии в ис
следуемых сегментах в виде дегидратации и уменьшения 
высоты межпозвонковых дисков, в сегментах С4-6 цен
тральные протрузии межпозвонковых дисков, передне



Таблица 1. Показатели электроненромиографического исследования

Нерв Латенция,
мс

Амплитуда 
М-ответа, 
мВ

СПИ 1, м/с СПИ 2, м/с Блок
проведения

Локтевой правый 2.0 0,5 50 50 Частичный
Локтевой левый 2,7 4,4 61 62 Нет
Срединный правый 3,5 0,8 50 50 Полный
Срединный левый 3,2 5,1 52 52 нет
Подмышечный правый 4,3 3 3
Подмышечный левый 4,2 3,8
Мышечнокожный правый 4,9 1,7
Мышечнокожный левый 4,9 5,1

задним размером 2-3 мм, с компрессией передней арахно- 
идальной камеры. Костной позвоночный канал не сужен. 
Спинной мозг обычных размеров формы и структуры. 
Заключение: Остеохондроз шейного отдела позвоночни
ка 1-2 стадии, центральные протрузии межпозвонковых 
дисков С4-6.

Совокупность клинических данных и результатов 
проведенного электронейрофизиологических исследова
ний свидетельствуют о наличие текущего денервацион- 
ного процесса аксонального типа с поражением мотор
ных волокон, сенсорные волокна остаются интактными. 
Особенности начала и течения заболевания: с болезнен
ных судорожных стягиваний мышц правой кисти, от
сутствие болевого синдрома и парестезий, прогресси
рование пареза после выполнения операции по поводу 
предположительного основного заболевания: срединной 
нейропатии на уровне запястного канала, могут ука
зывать на поражение шейного отдела спинного мозга и 
спинномозговых корешков.

Учитывая наличие хронически прогрессирующего 
течения, больной была рекомендована нейропротектив- 
ная терапия, отказ от физиотерапевтических процедур, 
наблюдение в динамике. Больной определена третья 
группа инвалидности.

Повторное обследование проведено через 7 меся
цев. Сохраняются жалобы на неловкость и слабость в 
правой верхней конечности, похудение правой кисти, 
предплечья. Болевой синдром отсутствует.

В неврологическом статусе: черепные нервы -  без 
динамики относительно предыдущего исследования. Со
храняется гипотрофия мышц правой кисти тенара, гипо- 
тенара, первого межпястного промежутка (области «ана
томической табакерки»), сгибательная установка пальцев 
правой кисти, с формированием «уплощенной кисти» 
(рис.1). Также выявлена гипотрофия предплечья, боль
ше разгибателей, надостной, подостной, дельтовидной 
мышц справа. Разница в измерениях на разных уровнях 
плеча, предплечья справа и слева составляет 3 см.

Рис. 1. Клинические проявления у больной М. Выделены области и степень проявления атрофии и пареза 
мышц правой конечности: атрофия мышц первого межпястного промежутка, предплечья, парез разгибателей 

кисти и пальцев, атрофия мышц тенара, сгибательная установка пальцев.



Таблица 2. Показатели электронейромиографического исследования в динам ике через 6 месяцев

Нерв Латенция, мс Амплитуда 
М-ответа, мВ

СПИ 1, м/с СПИ 2, м/с Блок
проведения

Локтевой правый 4,2 0,5 59 63 Полный
Локтевой левый 2,6 5,4 58 62 38%реализации 

F-волн, в 50% - 
повторные F- 
волны

Срединный правый 4,1 0,6 61 60 Полный
Срединный
левый

3,9 2,0 55 52 38%реализацин 
F-волн, в 60% - 
повторные F- 
волны

Лучевой правый 3,7 1,2 58
Лучевой левый 2,7 5,3 71
Подмышечный правый 4,1 2,6
Подмышечный левый 4,0 2,6
Мышечнокожный правый 5,5 2,1
Мышечнокожный левый 4,7 3 3

Снижена сила мышц правой верхней конечности: 
проксимальная группа мышц до 3 баллов, парез сгиба
телей кисти до 2 баллов, разгибателей -  2 балла, отсут
ствие противопоставления 1-5 пальцев. Положительная 
верхняя проба Барре справа. Повышены сухожильные 
рефлексы с верхних конечностей (карпорадиальный, с 
бицепса, с трицепса), больше справа, с расширенной 
рефлексогенной зоной. Патологические рефлексы спра
ва. Сухожильные рефлексы с нижних конечностей рав
номерно выражены, живые. Брюшные рефлексы: легко 
снижены с двух сторон. Чувствительных нарушений не 
выявлено. Легкая болезненность остистых и параверте- 
бральных точек С5.

При сравнении результатов ЭНМГ в динамике за 
прошедшие 6 месяцев отмечено снижение амплитуды 
М-ответов по срединному, локтевому, лучевому, подмы
шечному, мышечнокожному нервам справа, вторичное 
удлинение латенции по моторным волокнам исследован
ных нервов, при сохранной скорости проведения импуль
сов (табл. 2).

F-волны не регистрируются по правому срединному 
и локтевому нервам -  полный блок проведения.

По левому срединному и локтевому нервам отмеча
ется реализация F-волн только в 38%, причем в 50-60% - 
зафиксированы повторные F-волны. Это свидетельствует 
об уменьшении пула мотонейронов, способных генери
ровать F-волны. То есть, происходит раздражение только 
небольшой части сохранившихсямотонейронов, новые 
мотонейроны не способны отвечать на раздражители. 
Показатели ЭНМГ по сенсорным волокнам сохраняются 
в пределах нормативных значений.

Анализируя анамнез развития заболевания, стоит 
сделать акцент на отсутствие классических проявлений 
синдрома запястного канала, таких как парестезии в паль
цах рук, боли в запястье, преимущественно в ночное вре
мя, заставляющие пробуждаться больного несколько раз 
за ночь и растирать или стряхивать руку для уменьшения 
тгого неприятного симптома. Дебют заболевания в дан
ном наблюдении начался с болезненных мышечных стя

гиваний в правой кисти. При синдроме запястного канала 
именно сенсорные волокна в первую очередь вовлечены 
в патологический процесс. По результатам электроней
ромиографии, спустя 2 года сенсорные волокна остаются 
интактными. Обращает на себя внимание аксональный 
тип поражения моторных волокон периферических не
рвов верхних конечностей, больше справа, прогрессиру
ющее снижение амплитуды М-ответа по нервам верхних 
конечностей, снижение амплитуды, процента реализации 
F-волн по срединным, локтевым нервам, наличие призна
ков поражения мсгтонейроновспинного мозга на шейном 
уровне. Стоит отметить отсутствие полного электроней
ромиографического исследования до проведения опера
тивного вмешательства. Наличие блоков проведения или 
снижение скорости проведения только по срединному не
рву еще не является окончательным диагнозом синдрома 
запястного канала. И требует проведения исследования 
по всем нервам верхних конечностей для исключения 
поражения на других уровнях. Стоит отметить про часто 
встречающуюся комбинацию патологического процесса 
как на дистальном уровне, так и на проксимальном уров
не, так называемые многоуровневые компрессионные 
синдромы (синдром двойного сдавления, двойной краш- 
синдром, doublecrushsyndrome). Необходимо исключить 
заинтересованность спинного мозга или спинномозговых 
корешков шейного отдела позвоночника. Именно игно
рирование возможного процесса на этом уровне приво
дит к негативным или неудовлетворительным результа
там лечения периферическихнейропатий, в том числе и 
хирургического лечения. После проведения операции 
декомпрессии срединного нерва на уровне запястного 
канала, которая должна была восстановить утраченные 
функции правой кисти, мы наблюдаем нарастание и про
грессирование дистального пареза правой кисти с фор
мированием атрофий. Гипотрофии появляются и на более 
высоком уровне, в области надостной, подостной, дель
товидной мышц и мышц предплечья справа. У больной 
при неврологическом осмотре зафиксированы признаки 
раздражения спинного мозга в виде повышения сухо



жильных рефлексов, расширения рефлексогенной зоны, 
наличие патологических кистевых знаков. Стоит предпо
ложить, что возможно имеющиеся патологические изме
нения на шейном уровне, но не проявляющиеся в начале 
заболевания яркой клинической картиной, повлияли на 
восстановительный период после операции. Известно, 
что денервационно-реиннервационные процессы в нерв
ных клетках во многом определяются исходным реге
нераторным потенциалом родительских мотонейронов. 
Основной материал, необходимый для регенераторно- 
госпраутинга, синтезируется в телах нервных клеток и 
транспортируется нейротрубочками и элементами глад
кого эндоплазматического ретикулума. Информация о 
состоянии процессов на периферии осуществляется бла
годаря активному пиноцитозу и быстрому аксональному 
транспорту. В результате родительский нейрон может мо
дулировать процессы обмена и ускорять или прекращать 
рост поврежденного аксона, а также выделять вещества, 
необходимые для образования синаптических контактов 
[6 ].

Совокупность анамнестических, клинических, ней
рофизиологических данных, представленных в наблю
дении, подтверждает отсутствие необходимости опера
тивного вмешательства по поводу синдрома запястного 
канала из-за более проксимального поражения нервных 
волокон.
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Заключение
Таким образом, представленный клинический слу
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ния на другом уровне. Поэтому необходимо проведение 
комплексного нейрофизиологического тестирования с 
поуровневой диагностикой поражения нервов, с исклю
чением поражения спинного мозга и спинномозговых 
корешков. Настоящее исследование подтвердило, что 
основные диагностические сложности возникают при 
компрессионных поражениях периферических нервов по 
типу «синдрома двойного сдавления».и
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