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Резюме
В статье приведен обзор современных представлений об актуальности проблемы периферических нейропатий. Пред- 
ставлены основные сведения о существующих подходах в терминологическом определении данной патологии. Рассма
тривается гипотеза многоуровневого двойного сдавления (двойной краш-синдром) в патогенезе синдрома запястно
го канала и цервикальной радикулопатии; приводятся данные клинических и экспериментальных исследований, под
тверждающие и опровергающие это предположение. Обсуждаются вопросы создания общего диагностического алго
ритма фокальных нейропатий; роль лучевой диагностики и электрофизиологических методов исследования с точки 
зрения диагностической ценности метода, подробно описан протокол ЭНМГ исследования.
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Введение
Заболевания периферической нервной системы за

нимают значительную долю в структуре заболеваемо
сти взрослого населения и достигают 48 -  52% [1,2, 3]. 
Важное место в этой группе заболеваний занимают диа
бетические и компрессионные невропатии и составляют 
они 22,6 -  25,2% [4, 5, 6]. По материалам международ
ной ассоциации по проблемам невропатий (http://www. 
neuropathy.org) до 2 млн. американцев страдают перифе
рическими невропатиями [7]. Компрессионные пораже
ния нервов рук и ног наиболее часто возникают у людей 
трудоспособного возраста и они часто диагностируются 
как вертеброгенные поражения спинномозговых нервов 
[8]. По данным исследования, проведенного голландски
ми учеными распространенность мононевропатий и син
дрома запястного канала в нидерландской популяции со
ставила 4,3 и 2,3 случая на 1000 человек соответствен
но [9]. Указывается на проблему, обусловленную недо
статочной разработкой критериев диагностики основных 
форм невропатий [10, 11, 12, 13].

Несмотря на то, что периферические невропатии не 
относятся к заболеваниям с высоким уровнем смертности, 
особенности их клинического течения, а именно, прогрес
сирующий характер заболевания, торпидность течения, 
резистентность к лечебному воздействию и склонность к 
рецидивированию, обусловливаю! необходимость повтор
ных госпитализаций и ведут к длительной утрате трудо
способности [14, 15J. Это определяет медицинскую и эко
номическую актуальность проблемы. Кроме того, основ-
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ной симптомокомплекс заболевания значительно снижа
ет качество жизни пациентов, приводя к расстройству эмо
циональной сферы и тяжелым депрессивным состояниям, 
требующим медикаментозной коррекции (так называемые 
коморбидные состояния). Необходимость физической реа
билитации и психоэмоциональной коррекции у пациентов 
с периферическими невропатиями очерчивает социальные 
аспекты данного заболевания.

Резюмируя вышеизложенное, можно с уверенно
стью сказать, что периферические нейропатии являют
ся одной из приоритетных проблем современного здра
воохранения.

Классификация
В настоящее время в литературе существует не

сколько распространенных классификаций заболеваний 
периферической нервной системы, но единой классифи
кации фокальных нейропатий верхних конечностей, ко
торая полностью отражает особенности нейрофизиоло
гических, патоморфологических процессов с учетом но
вых знаний при данной патологии, а также отвечает тре
бованиям клиницистов нет. Возможно полиморфизм кли
нических проявлений и особенностей течения патологии 
периферической нервной системы служит основным пре
пятствием для преодоления несовершенства существую
щей нозологической систематики этих заболеваний [16].

Можно выделить несколько подходов в терминологи
ческом определении одной и той же патологии. Согласно 
мнению одних, преимущественно отечественных авторов, 
"туннельные синдромы в широком смысле слова - это ком
прессионные мононейропатии" [1,2, 3]. Под этим терми
ном подразумевается компрессия нервного ствола в соеди
нительнотканных каналах, отверстиях при уменьшении их 
диаметра из-за отека или гипертрофии в условиях утолще
ния нервного ствола. По-видимому, эти соображения яви
лись основой для объединения их в компрессионные не
вропатии, синдромы ущемления нервных стволов.
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В англоязычной литературе понятия «компрессион
ных» и «туннельных» нейропатий разграничиваются. В 
случае «компрессионных нейропатий» сдавление обуслов
лено внешним воздействием (опухоль, сосудистая маль- 
формация, лангета и др.), а «туннельные» невропатии 
(туннельный синдром) -  сдавление периферического не
рва внутри канала [17, 18]. Поэтому в зарубежных издани
ях распространены термины "entrapment neuropathy" (кап
канная, ловушечная невропатия) [19], «синдром ущелья» 
немецких авторов, «синдром ложа» французских авторов.

В клинической классификации, предложенной Ле
виным О.С. (2005) выделяется три основные группы: 1) 
фокальные невропатии; 2) множественные мононевро
патии (мультифокальные невропатии), 3) полиневропа
тии [21]. В случае фокальных невропатий происходит ло
кальное поражение отдельного нерва (мононевропатии), 
корешка (радикулопатия), сплетения или его части (плек- 
сопатия). Очень важно дифференцировать поражение от
дельных нервов при мононевропатии, полиневропатии, 
множественной мононевропатии, так как нередко дебют 
заболеваний имеет общие симптомы, но дальнейшая так
тика ведения и лечения кардинально отличаются. Пра
вильная диагностика во многом определяет прогноз за
болевания. Необходимо отметить, что при множествен
ной мононевропатии (мультифокальной невропатии) 
происходит одновременное или последовательное пора
жение отдельных нервов. Ключевой особенностью явля
ется асимметричность, наличие системного заболевания, 
неврологичсекий дефицит в зонах иннервации несколь
ких нервов. Однако со временем при прогессировании за
болевания в результате суммации случайно распределен
ных рассеянных поражений асимметричность нивелиру
ется, так как вовлекаются обе стороны и имитируют кли
нику полинейропатий [21].

По мнению Fuller GN, 2003, принципы управления 
проблемой фокальных невропатий основываются на по
нимании следующих моментов: тип и механизм повреж
дения нерва, анатомические особенности нерва, возмож
ности и показатели нейрофизиологического обследова
ния [15]. Автор акцентирует внимание на трех основ
ных типах повреждения нерва: нейропраксия, при кото
рой есть фокальная или сегментарная демиелинизации 
с сохранением аксонов и дальнейшим восстановлением 
в течение 2-12 недель, аксонотмезис, когда нарушается 
целостность миелиновой оболочки и аксона, но эпинев- 
рий остается неизменным и отрастает на 1 мм в сутки 
с момента травмы, нейротмезис, где нарушается целост
ность миелиновой оболочки, аксона и всех оболочек не
рва (эпинервия, периневрия и эндоневрия), нерв не вос- 
становливается.

Такая классификация была предложена еще в 1972 
году Seddon и в 1978 году Sunderland [22,23]. Сандерленд 
расширил эту классификацию до 5 вариантов поврежде
ния нерва. Пятый тип повреждения -  полное поперечное 
рассечение нерва. Подобно четвертому типу поврежде
ния он требует хирургического лечения для восстанов
ления целостности нерва. Электродиагностические на
ходки такие же, как при четвертом типе повреждения.

Шестой тип повреждения введен Маккином для описа
ния смешанного повреждения нерва, в котором комбини
руются разные типы повреждения. Это происходит, ког
да одни пучки нерва работают нормально, в то время как 
другие пучки могут восстанавливаться, а состояние тре
тьих требует хирургического лечения, чтобы восстано
вить аксональную регенерацию.

При повреждении нерва может быть комбина
ция из этих типов травм, чаще всего смесь neuropraxia и 
axonotmesis. Это можно наблюдать клинически по отно
сительно быстрому улучшению на раннем этапе, но бо
лее длительного восстановления в дальнейшем [15].

Классификации Seddon (1972) и Sunderland (1978) 
могут быть применены как при травме нервных стволов, 
так и при туннельных компрессионно-ишемических не- 
рвопатиях [22, 23].

Существуют также классификации заболеваний пе
риферической нервной системы, которые основывают
ся на этиопатогенетическом, топическом и морфологиче
ском принципах [24,25,26].

В неврологической сообществе официально при
знанной до сих пор остается классификация Антонова 
И.П. (1987) [25].

Помимо общих классификаций заболеваний перифе
рической нервной системы другие авторы предлагают бо
лее узкие классификации, отражающие степень поврежде
ния нервных стволов и характер течения невропатии.

На основании Международной классификации 
степени повреждения нервного ствола (по [Mackinnon, 
Dellon,1988], с дополнениями А.И.Крупаткина, 2003) не
вропатии подразделяют по степени выраженности ком
прессии: легкая (I степень) -  интраневральный отек, пре
ходящие парестезии, возможное повышение порога ви
брационной чувствительности, двигательные расстрой
ства отсутствуют или легкая слабость мышц, симпто
мы преходящие во сне, после работы, при провокацион
ных тестах; умеренная (II степень) -  интраневральный 
фиброз, повышение порога вибрационной и тактильной 
чувствительность, слабость без атрофий, симптомы пре
ходящие, постоянных парестезий нет; выраженная (III 
степень) -  Валперовская дегенерация толстых волокон, 
снижение иннервации кожи вплоть до анестезии, атро
фия, парестезии могут иметь постоянный характер [27].

Берзиньш Ю.Э. и соавторы (1982) предлагают раз
делить течение невропатии на две фазы [28]:

1. Ирритативная фаза, которая характеризуется 
выраженными субъективными симптомами. Клиниче
ские объективные симптомы заболевания при этом от
сутствуют.

2. Фаза нарушений двигательных и чувствитель
ных функций. В начале этой фазы могут быть временные 
области гипестезии и гипалгезии в зоне иннервации соот
ветствующего нерва. При прогрессировании заболевания 
развиваются постоянные чувствительные и двигательные 
нарушения.

В настоящее время подобная стадийность процесса 
поддерживается, но в некоторой интерпретации. Выделя
ют стадию раздражения и стадию выпадения с негатив



ными и позитивными симптомами невропатий по трем 
основным направлениям -  моторные, сенсорные, вегета
тивные.

При формулировании клинического диагноза В.Н. 
Шток и О.С. Левин (2006) рекомендуют указывать сте
пень моторного и сенсорного дефекта, выраженность бо
левого синдрома, фазу (прогрессирования, стабилизации, 
восстановления, резидуальная, при ремитирующем тече
нии -  обострения или ремиссии)[29].

Многоуровневые нейропатии. Двойной краш- 
синдром ("double crush" syndrome, ДКС)

Синдром “двойного сдавления” (double crush 
syndrome) впервые описан Upton AR, McComas AJ( 1973) 
как сочетание компрессии нерва на нескольких уровнях 
его протяженности [30]. Они обнаружили при обследова
нии 115 больных с синдромом запястного канала (СЗК), 
в 81 случае сочетание СЗК и шейной радикулопатии. Ав
торы утверждали, что у большинства пациентов с СЗК 
поражение нерва не только на уровне запястья, но так
же на уровне шейных нервных корешков. Они предполо
жили, что сдавление аксона в одном месте делает его бо
лее чувствительным к эффекту сжатия (сдавления) в дру
гом, более дистально расположенном, месте. С точки зре
ния, нейрофизиологии, эта теория объяснялась наруше
нием аксоплазматического тока как в афферентном, так и 
в эфферентном направлениях.

Оригинальная гипотеза до сих пор остается диску- 
табельной. Она имеет своих сторонников и оппонентов. 
Рассмотрим современное состояние проблемы, все за и 
против гипотезы двойного краш-синдрома (ДКС).

По определению, первое поражение должно делать 
аксон более восприимчивым, чувствительным к воздей
ствиям в дистальном направлении и приведет к более се
рьезным последствиям, чем просто суммированные, не
зависимые эффекты двух поражений [31].

Upton AR и McComas [1973] использовали гипотезу 
двойного сдавления, чтобы объяснить, почему пациенты 
с СЗК иногда чувствуют боль в предплечье, локте, пле
че, груди и верхней части спины (шейном отделе). Они 
также использовали ее для объяснения неудачных попы
ток при хирургическом лечении СЗК, когда врачи до опе
ративного вмешательства «пропустили» имеющуюся па
тологию на уровне шейного отдела (шейную радикулопа- 
тию) и как результат, сохраняющаяся клиника в постопе- 
рационный период[30].

Многие авторы признают, что сдавление нерва 
обычно первично происходит в кистевом туннеле, но 
считают, что проблемы с шеей также способствуют син
дрому запястного канала [31,32].

Необходимо отметить, что многие практикующие 
врачи не знакомы с теорией ДКС. Преобладающее число 
западных врачей, интересующихся и поддерживающих 
теорию двойного сдавления, занимаются хиропрактикой, 
мануальной терапией.

Russell B.S. (2008) рассуждает, "Первое направле
ние, которое я рассматриваю в случае СЗК не запястье, 
а шея. Именно здесь группа нервов известных, как пле

чевое сплетение выходит из нижней области шеи, затем 
разветвляется на руках и пальцав. Если есть давление на 
любой из этих нервов, особенно срединный нерв, резуль
тат может быть СЗК " [32].

Некоторые ученые развили первичную теорию 
двойного сдавления срединного нерва на уровне запя
стья и шеи, и применили ее для объяснения поражения 
других нервов. Например, поражение в области локтя и 
апертуры грудной клетки в качестве факторов риска СЗК 
[Mackinnon SE. 33], и другие использовали гипотезу ДКС 
для объяснения сдавления нерва в других участках тела 
(например, ДКС инфрапателлярного подкожного нерва 
[34]. Реже встречается сочетание у одного больного син
дрома верхней грудной апертуры и синдрома запястно
го канала [35].

Экспериментальные исследования Немого К. и 
соав. (1987), нашли доказательства, подтверждающие те
орию двойных синдромов сдавления, и пришли к выводу, 
что два сдавления низкой степени выраженности вдоль 
нерва хуже, чем сдавление более интенсивное на одном 
уровне [36].

В исследовании Osterman AL (1988) сделал вывод, 
что ДКС должен быть заподозрен в пожилом возрасте у 
пациенток, которые имеют парестезии, слабость верхних 
конечностей, и связанное с этим удлинение дистальной 
сенсорной латенции при элеюронейромиографическом 
исследования (ЭНМГ) [37].

По результатам исследования, основанного на дан
ных ЭНМГ, Raps SP, Rubin М. (1994), обнаружили у па
циентов с цервикальной радикулопатией предрасполо
женность ко второму участку поражения по ходу нерва, и 
поддержали теорию двойного краш-синдрома [38].

По мнению Pringle К. et al.(2003) при наличии кли
нических данных миофасциального синдрома, данных 
ЭНМГ, подтверждающих синдром запястного канала, не
обходимо учитывать патологию шейного отдела (в частно
сти, шейную радикулопатию) и назначать лечение в соот
ветствии с представлениями о ДКС, и на шейный отдел, и 
на проекцию второго пункта компрессии нерва [39].

Sawyer SF et al. (2008), целью исследования (ди
зайн «случай-контроль») которых было оценить частоту 
ДКС верхних конечностей у 70 велосипедистов с клини
ческим диагнозом локтевой невропатии, сделали вывод о 
том, что статистически значимое большее число велоси
педистов с клиническим диагнозом невропатия локтево
го нерва имели проксимальную дисфункцию нерва, что 
подтверждает гипотезу многоуровневого двойного сдав
ления (двойной краш-синдром) [40]

Suzuki Y. and Shirai Y (2003) на модели кроликов 
провели анализ невральной проводимости при ДКС. На 
протяжении седалищного нерва было установлено 3 об
ласти искусственной компрессии (широкие и узкие труб
ки) с вживленными электродами, с двух областей меж
ду проксимальным и промежуточным электродом, а так
же между промежуточным и дистальным электродами, 
определенных как "нерв проксимальной части" и "нерв 
дистальной части", соответственно, снимали показате
ли невральной проводимости [41]. Электрический сти



мул фиксировался через каждый электрод, и потенциал 
мышечной деятельности (М-волны) был записан с икро
ножной мышцы. Уменьшение скорости проводимости 
импульса по двигательному нерву (СПИ) наблюдалось в 
проксимальной части нерва (узкие трубки), а затем сни
жение СПИ в дистальной части (широкие трубки). Ши
рокие трубки затем вставляли в проксимальной части не
рва и узкую трубку в дистальной части нерва. Сниже
ние СПИ по двигательному нерву наблюдалось в дис
тальной части (узкие трубки) с последующим уменьше
нием СПИ в проксимальной части нерва (широкие труб
ки). Полученные данные можно расценивать доказатель
ством признания гипотезы двойного сдавления (двойно
го краш-синдрома).

В своем исследовании Kwon Н.К., Hwang М., Yoon 
D. W. (2006) «Частота и степень тяжести синдрома запяст
ного канала в зависимости от уровня шейной радикуло- 
патии: Двойной краш-синдром?» не нашли подтвержде
ние гипотезы ДКС [42]. Частота СЗК была исследована у 
277 пациентов с С6, С7 и С8 радикулопатией. Была опре
делена корреляция между СЗК и уровнем радикулопа- 
тии. Также исследователи показали, что степень сниже
ния сенсорных ответов была более серьезной при С6, С7 
радикулопаггии, а двигательные нарушения были более 
значительными при в С8 радикулопатии. Полученные ре
зультаты: у тридцати девяти пациентов были диагности
рованы СЗК и сопутствующая шейная радикулопатии на 
уровне С6, 7 или С8 корешка. Электрофизиологические 
результат не выявили значимой корреляции между сен
сорными параметрами при СЗК и С6, С7 радикулопати- 
ей, и никакой зависимости не наблюдалось между двига
тельными показателями при С8 радикулопатии. На осно
вании проведенного анализа, авторы не поддержали ги
потезу ДКС.

Проведенный анализ литературных данных под
тверждает необходимость проведения более масштаб
ных исследований по проблеме фокальных невропатий 
и понимания нейрофункциональных механизмов разви
тия данной патологии периферической нервной системы.

Диагностика
Вопросы диагностики фокальных нейропатий до 

сих пор остаются разноречивыми, иногда даже спорны
ми. Предпринимаются отдельные попытки рационали
зировать имеющиеся клинико-функциональные данные 
для создания общего диагностического алгоритма фо
кальных нейроатий.

Для каждого заболевания существует «золотой стан
дарт диагностики» — наиболее точный диагностический 
метод, с помощью которого можно установить наличие 
или отсутствие данного заболевания. Как правило, при
менение эталонного метода диагностики ограничивается 
его неудобствами — от высокого риска осложнений до 
стоимости. Чувствительность и специфичность являются 
одним из подходов к количественной оценке диагности
ческой способности клинического теста. Чувствитель
ность (sensitivity) -  доля позитивных результатов теста 
в группе (в популяции) больных пациентов и специфич

ность (specificity) -  доля негативных результатов теста в 
группе здоровых пациентов. Использование в клиниче
ском обследовании чувствительного теста часто дает по
ложительный результат при наличии заболевания (обна
руживает его). Однако, особенно информативен он, когда 
дает отрицательный результат, т.к. редко пропускает па
циентов с заболеванием. Специфичный тест редко дает 
положительный результат при отсутствии заболевания. 
Особенно информативен при положительном результате, 
подтверждая (предположенный) диагноз.

Для диагностики фокальных невропатий в опубли
кованных исследованиях не всегда методы имеют каче
ственную и количественную оценку.

Лучевая диагностика
Рентгенологическая диагностика имеет очень огра

ниченную информативность при фокальных невропати
ях [43]. Например, рентгенологическое обследование ки
стей (при СЗК) только в 0,4% случаев имело диагностиче
скую ценность по данным Bindra RR, Evanoff BA, Chough 
LY, et al. (Департамент ортопедической хирургии, США, 
1997). Финансовые издержки на рентгенологическое ис
следование были рассчитаны на уровне $ 5869 до $ 20115, 
из этого авторы работы делают вывод, что рентгенограм
мы запястья не следует проводить на регулярной основе у 
пациентах с СЗК. Основное значение лучевая диагности
ка приобретает при травмах, системных заболеваниях со
единительной ткани (ревматоидный артрит), остеоартро
зе. Для диагностики патологии шейного отдела чаще ис
пользуется магнитно-резонансная и компьютерная томо
графия. Однако при выявлении патологических измене
ний шейного отдела в виде снижения высоты межпозвон
ковых дисков, склероза замыкательных пластинок и дру
гих проявлений остеохондроза, возникает «соблазн» объ
яснить наличие у больного клинических проявлений фо
кальных нейропатий именно патологией позвоночника. И 
в таком случае для постановки окончательного диагно
за нейропатии, на первое место выходит клиническое об
следование пациента с использованием всего диагности
ческого арсенала (жалобы, анамнез, тщательное исследо
вание всех видов чувствительности -  тактильной, боле
вой, вибрационной, провокационные тесты (Тинеля, Фа- 
лениа., манжеточный, элевационный и другие) [44] Emad 
MR, Najafi SH, Sepehrian МН., 2009).

Магнитно-резонансная томография (MPT) запястья 
и шейного отдела необходима в случае плановой опе
рации при несоответствии тяжести клинических прояв
лении и нейрофизиологических нарушения, но МРТ не 
исключает множества других диагнозов [45](Zagnoli F, 
Andre V, Le Drefif P, e).

Ультразвуковое исследование (УЗИ) потенциально 
может иметь диагностическое значение при обследова
нии пациентов с фокальными невропатиями (исключение 
объемных образований в зоне компрессии, площадь сече
ния нерва) [46].

Но верификация диагноза при наличии клиниче
ских симптомов возможна только при помощи электро- 
нейромиографического исследования (ЭНМГ). Именно 
ЭНМГ признана первоочередным диагностическим ис



следованием при фокальных невропатиях («исследова
ние первой линии»), позволяющая как подтвердить пер
воначальный диагноз, так и исключить другую патоло
гию [47, 48].

Американская ассоциация электрофизиологов (The 
American Association of Electrodiagnostic Medicine) опу
бликовала стандарты и принципы, которые регулируют 
минимальное количество исследований, которое долж
но быть выполнено для диагностики периферических не
вропатий. Другие количественные тесты, такие как тер
мографии и виброметрии, было показано, что уступают 
электрофизиологическому обследованию и, поскольку 
они не были подтверждены контролируемыми исследо
ваниями, не рекомендуются для использования при фо
кальных невропатиях [49].

Количественную оценку информативности мето
да провели Kwon ВС, Jung KI, Baek GH., 2008 при со
поставлении разных методов: клинических симптомов, 
ЭНМГ, УЗИ [50]. Все пациенты были обследованы соно
графически с измерением площади поперечного сечения 
(CSA) срединного нерва и электромиографически с вы
числением невральной проводимости (NCS) (две, сопо
ставимые по полу, возрасту, группы -  основная с установ
ленным диагнозом СЗК и контрольная (здоровые), вклю
чающие по 41 запястью у 29 пациентов в каждой груп
пе). Чувствительность и специфичность были получены 
и сопоставлены между УЗИ и NCS. Площадь поперечно
го сечения срединного нерв у пациентов основной груп
пы с СЗК достоверно превышала показатели в контроль
ной группе (р=0,03). Однако несмотря на достоверные от
личия в группах, использование УЗИ имеет чувствитель
ность 66% и специфичность 63%. А метод ЭНМГ показал 
чувствительность 78% и специфичность 83%. Чувстви
тельность была одинаковой УЗИ и ЭНМГ (р = 0,27), тог
да как специфичность была значительно ниже у соногра
фии, чем при ЭНМГ (р=0,02). Таким образом, УЗИ не до
статочно точный метод диагностики фокальных нейропа
тий, чтобы заменить ЭНМГ [50].

Диагностические критерии фокальных нейропатий 
должны обязательно включал» исследование всех нервов, 
участвующих в иннервации анатомической зоны [50,51,52].

Иногда врачи функциональной диагностики игно-
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рируют проведение процедуры ЭНМГ согласно прото
кола и исследуют только отдельные нервы. Например, у 
пациента с диагнозом запястный канал, считают диагно
стически достаточным измерение латенции и скорости 
проведения сенсорного ответа на уровня запястья. Имен
но неадекватная программа обследования в дальнейшем 
приводит к неэффективности лечения (печальнее все
го, оперативного) туннельных синдромов с сохранени
ем клиники в постоперационный период. Необходимо 
при ЭНМГ исследовании исключить патологию на уров
не шейного отдела.

Основные показатели, подтверждающие диагноз 
фокальной невропатии (в том числе и многоуровневой 
невропатии): удлинение латенции сенсорного ответа, 
снижение амплитуды М-ответа, увеличение дистальной 
латенции М-ответа, снижение СПИ по двигательным и 
чувствительным волокнам нерва, признаки денервации 
при игольчатой миографии индикаторных мышц [53]. 
Для шейной радикулопатии основополагающим критери
ем является отсутствие сенсорных (постганглионарных) 
нарушений исследуемых нервов верхних конечностей.

При сочетании радикулопатии и туннельной сре
динной или локтевой нейропатии основным исследо
ванием для дифференциальной диагностики являлась 
игольчатая миография индикаторных и параспинальных 
мышц. Критериями диагностики плексопатий является 
снижение амплитуды сенсорного ответа на 50% по срав
нению с контралатеральной конечностью, снижение ам
плитуды М-ответа более чем на 30% по сравнению с кон
трлатеральной конечностью при наличии нейрогенных 
изменений в соответствующих мышечных группах (при
знаки интактности радикулярных структур), выявленных 
при игольчатой миографии. Характерно проксимальное 
поражение верхних отделов плечевого сплетения.

Выводы
Анализ литературных данных позволил выделить 
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