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одной из важнейших проблем клинической неврологии являются заболеВаНИЯ

периферической нервной системы. они составляют почти половину неврологическоЙ

заболеваемости взрослых. flo недавнего времени существовало устойчивое представление о

невритах и полиневритах.3а последнее десятилетие сделан серьезный вклад в изучение

этиологии и патогенеза заболеваний периферической нервной системы. Следуетотметить

успешную борьбу с инфекциями (сифилис, ryберкулез, малярия, полиомиелиl дифтерия и дР.).

Открыты и успешно изучаются системные соединительно-тканные заболевания, еСТЬ

определенные достижения в исследовании генетических болезней активно ведется анали3 ОбЩИХ

метаболических нарушений, оказываюlцих влияние на нервную систему. Установлено

вертеброге н ное п роисхожден ие абсол ютного бол ьш и нства заболева ни й перифе рическоЙ
нервной системы. Бурно развивается учение о туннельных синдромах. Все это предопределило

существенное снижение роли инфекций при поражении периферической нервной системы.
Получили распространение термины невропатии, радикулопатии, полиневропатии, под которыми
понимаются поражение периферической нервной системы преимущественно инфекционной
этиологии. Характеризующие уровень поражения и подчеркивающие многофакторность
этиологических причин. Это позволило принципиально по новому поставить вопросы, связанные
с лечением указанных заболеваний.

ЬОбщее представление о периферической непвной системе в нопме и патологии.
К периферической нервной системе относится задние и передние корешки спинного

мозга, межпозвоночные спинальные ганглии, спинномозговые нервы, их сплетения,
периферические нервы, а также корешки иганглии черепных нервов и черепные нервы.

Формирование периферического нерва происходит следующим образом. 3адние и

передние корешки, сближаясь, образуют до межпозвоночного ганглия так называемый
корешковый нерв, после ганглия, который расположен в межпозвонковом отверстии, следует
спинальный нерв. Выходя из межпозвоночного отверстия спинальные нервы делятся на задние
ветви,иннервирующиемышцыикожузаднейповерхностиспинь ,1 *=,, ,,-n::"- : __ ::
мощные иннервирующие мышцы и кожу вентральных отделов ryловища и конечностей.
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развитие валлеровского перерождения происходит в результате предшествующего

механического повреждения периферического нерва. flистально от места повреждения

происходитдегенерация аксонов и миелиновых оболочек. Это нисходящее, или вторичное

валлеровское пере рожден ие разви вается по оп ределен н ым за ко номерностям.

Уже через 24 часа после перерезки периферического нерва в дистальных отрезках волокон

намечаются дегенеративные изменения осевого цилиндра и мякотной оболочки, которые

неуклонно нарастают, ведя к некрозу волокна. Швановские клетки претерпевают в начальных

стадиях процесса прогрессивные изменения: протоплазма их разрастается, ядро клетки

увеличивается, содержит хорошо окрашенные частицы хроматина и несколько крупных ядрышек.
С 4-5 дня начинается кариокинетическое деление швановских клеток. Они играют роль фагоцитов,
поглощающих продукты распада миелиновой оболочки и осевого цилиндра. Все погибшие
составные части нервного волокна фагоцитируются и выводятся по направлению к сосудам, так
что на месте волокна остаются пустые швановские фрляры, в которые прорастают

регенерирующие осевые цилиндры. Регенерация нерва совершается за счет роста центральных
отрезков волокон, сохранивших свою связь с нервными клетками. В первые дни скорость роста в

дистальном направлении составляет 3-4 мм/день, в дальнеЙшем темпы роста замедляются.

Процесс валлеровского перерождения характеризуется двумя основными чертами:.1) при
нем с самого начала страдает не только миелин, но и осевой цилиндр; 2) процесс этот
необратимый, неуклонно ведущий к некрозу всего участка волокна от места перерезки до
перифе рического кон це вого ап па рата (си на пса ) вкл юч ител ьно.

Хотя валлеровское перерождение обычно является результатом непосредственной травмы
ствола нерва, существуют и другие причины. К наиболее частым следует отнести ишемию ствола
нерва, которая способна вызвать фокальное повреждение аксона и дистальное валлеровское
перерождение.

В основе аксональной дегенерации (аксонопатии) лежат метаболические нарушения в

неЙронах, приводящие кдистальному распадуаксонов. Развитие аксонноЙ дегенерации
наблюдается при метаболических заболеваниях и действии экзо- и эндогенныхтоксинов.

Клинически это находит выражение в дистальной симметричной полиневропатии с вялым
парезом, полиневритическим типом нарушение чувствительности.

Сеzменmарная Оемuелuнuзацuя (мuелuнопоmuя) означает повреждение миелиновых
оболочек при сохранности аксонов. Наиболее существенным функциональным проявлением
демиел и н иза ци и я вляется блокада п роводимосги. Фун кционал ьная недостаточ ность в .,

блокированном аксоне проявляется также, как и при пересечеfiии аксона. Не смотря на то, что
пересечение нерва и блокада проводимости при демиелинезации обнаруживают сходство по
осгроте развития двигательных и чувствительнБlх расстройств, между ними имеются различия. Так
при демиелинезирующих не'вропатиях блокада проводимости часто бывает преходящей и

ремиелинезация может протекать быстро в течении нескольких дней или недель, нередко

l

, Соединительная ткань в периферических нервах представлена оболочками, одеваюlцими

нервный ствол (эпиневрий), отдельные его пучки (периневрий) и нервные волокна (эндоневрий).

В оболочках проходят сосуды, питающие нерв.

ПАТОМОРФОЛОГИЯ П ЕРИФЕРИЧ ЕСКИХ НЕРВОВ

выделяют следующие варианты патологических процессов в периферических неРВаХ.

itВаллеровское перерождение (реакция на пересечение нерва)

ЬАтрофия и дегенерация аксона (аксонопатия)

#Сегме нта рная демиел и низа ция (миел и нопатия )



заканчиваясь выздоровлением. Таким образом, при этом процессе прогноз благоприятнее и

восстановление идет быстрее, нежели течение восстановления при Валлеровском перерождении.

ьтопичЕскАя диАгности кА порАж Ений пЕриФЕрич Еской нгрвной систЕм ы.
ЭЛ ЕКТРОФИЗИОЛОГИЧ ЕСКИ Е ИССЛЕДОВАН ИЯ.

Поражение спинномозговых корешков (корешковый синдром)

Поражение передних корешков вызывает периферический паралич мышц,
иннервируемых этими корешками.

Поражен ие задних кореш ков обусла вл и вает рассгройсгва чувствител ьности. В участках
кожи, иннервируемыми пораженными корешками, появляются разнообразные парестезии,6оли,
гиперестезии и анестезии в зависимости от характера процесса. Боли могр возникать
приступообразно или быть постоянными, могут иррадиировать в ногиили руки при
соответствующей лЬкал иза ци и основного п роцесса.

Корешковые гиперестезии, гипестезии и анестезии имеют Форму полос - продольных на
конечностях и циркулярных на ryловище. Поражение задних корешков может вызвать понижение
или исчезновение некоторых рефлексов вследствие выпадения функции нервных аппаратов,
осущесгвля ющих рефлекс.

В клинической практике часто встречается одновременное поражение передних и задних
спи н номозговых корешков на оп ределенном уров не.

Поражен ие нервного сплетения.

ПОРажен ие нервного сплетен ия вызы вает дви гательн ые, чувствител ьн ые и вегетати вн ые
рассгройсгва, поскольку стволы сплетения содержатдвигательные, чувствительные и
вегетативнЫе нервные волокна. ХарактернЫм являетсЯ периферическиЙ паралич (парез) одной
конечности сочетающейся с болями и дру.ими нарушениями чувствительности. В клинике
нередко встречаются частичные поражения сплетения, вызывающие двигательные и
чувствител ьн ые расстро йства на поми на ю щие корешковые.

Поражение периферического нерва (мононевритический синдром).

поражение периферического нерва вызываеттолько двигательные расстройства, если это
моторный нерв, только чувствительные расстройства, если пострадал какой-либо кожный нерв, а
чаще - двигательные, чувствительные и вегетативные расстройства, поскольку большинство
нервов являются смешанными. Насryпает периферический паралич мышц, иннервируемых
пораженным нервом. В соответствующих мышцах развивается атрофия, Насц/пает реакция
перерождения мышечного волокна, исчезают рефлексы, ос,уществление которых связанно с
пораженным нервом. Анестезия отмечается в автономной зоне пораженного нерва, гипестезия - в
смежной зоне. обычно наблюдаются боли по ходу ствола нерва и болезненность при его
пальпации.

Множественньtе поражения периферических нервов ГполиневритическиЙ синлромУ

множественное симметричное поражение периферических нервов, в независимости
отэтиологии клинически проявляются рядом стандартных симптомов -так называемым
поли невритическим синдромом.

В типичныХ случаяХ полиневриТическиЙ синдроМ проявляетСя наличием у больн,ого
периферического паралича верхних и нижних конечностей (тетрапаралича или тетрапареза),
сочетающегося с болями в конечностях, гипестезия по периферическому полиневритическому
типу,6олезненности нервных стволов и мышц при надавливании на них, повышенной
потливостью кистей и стоп, Ёарушением трофики кожи и ноггей. Нервы ryловища при этом
обычно не страдают. fl,еятельность тазовых органов в большинстве случаев не расстраивается.



Черепные нервы вовлекаются редко, наиболее характерное их поражение при дифтеритнОм
полиневрите и полиневрите Гейна-Барре.

ЯёЭМГ - диагностика поражений периферической нервной системы.

Наиболее информативным методом диагностики заболеваний периферическоЙ нервноЙ

системы является электромиография. Это метод графическоЙ и акустической регистрации
поте н циалов де йсгвия дви гател ьн ых еди н и ц ( ПДДЕ).

flвигательная единица (flE) - это функциональная единица неЙромоторного аппарата,

представляющая собой группу мышечных волокон, иннервируемых одним мотонейроном. В

состав flE входит один мотонейрон, аксон, синапсы и N-oe количество мышечных волокон.

П ри н ци п иал ьная схема строе ния отдел ьно й моторно й еди н и цы.

спинальный моторный неврон

ЬаксоН
3-ветви аксона

#мышечные волокна

ЬСИН?пСы

ЭМГ - исследование проводится, либо с помоlцью поверхностных электродов,
прикрепляемых к поверхности кожи над исследуемой мышцей, либо игольчатыми электродами,
которые вводят в брюшко мышцы. Кроме этого выделяют стимуляционную ЭМ[ дающую
информацию об активности мышцы в ответ на раздражение нерва электрическим током.
Стимуляционная ЭМГ (электронейрономиография) дает возможность определить скорость
проведения нервного импульса по двигательным и чувствительным волокнам, тем самым
позволяя определить скорость проведения нервного импульса по двигательным и
чувствительным волокнам, уровень поражения периферического двигательного нейрона.

Синдром неЙропатии, диагностируемый с помощью ЭМ[ складывается из поражеЁия
а ксо на, дистал ьн ых терми налей и вто рич ного страда н ия мы шцы.

Игольчатая ЭМГдаетзначительно больше информации при синдроме нейропатии, чем
глобальная миография. С помощью электрода введенного в двигательную точку мышцы удается
3арегистрировать потенциалы фибриляциЙ (ПФ) на самых ранних стадиях денервации. ПФ - это
единичное сокращение мышечного волокна, возникающее в следствии изменения мембранного
потенциала клетки и регистрируемое в покое при потере мышцей иннервационного контроля.

Спонтанные потенциалы целой двигательной единицы в условиях покоя мышцы называют
фасцикуляциями. Генез формирования потенциалов фасцикуляций связан странснейрональной
дегенерацией спинного мозга.

СледующиЙ этап - это исследование в условиях слабого произвольного мышечного
сокращения в изометрическом режиме. На этоЙ с.адии оценивается мительность ПflЕ, стадия
денервационного - реннервационного процесса /Ге>о Б.М. и др., 1980/, которая помогает
дифференцировать мио- и невропатию.

Скоросrь распространения возбуждения (СРВ) по нервам отражает состояние только
быстро проводящих волокон. flля определения СРВ вначале измеряется время насryпления М-
ответа (суммарное сокращение мышечных волокон в ответ на раздражение электрическим током)
ПРи Стимуляции двигательного нерва возле самой мышцы и на некотором рассгоянии в
ПРОКСИМаЛЬнОЙ тОчке. Из разницы латентного времени и расстояния между двумя точками
Стимуляции вычисляется скорость проведения. flдя большинства нервов СРВ в норме составляет
45-60 м/сек. При аксонных дегенерациях скорость п.роведения снижается незначительно хотя



амплиryда М-ответа прогрессивно уменьшается по мере того, как одно за другим полностьЮ

поражаются волокна. При демиелинезирующей невропатии СРВ снижается в гораздо большеЙ

степени - до 60% и более от нормы. С электрофизиологическоЙ точки зрения демиелини3ация
характеризуется некоторыми особенностями. Они включают в себя замемение Н- и F- отВетОВ

(потенциалов действия направляюlцихся к спинному мозгу и возвращающихся назад к мышце) и

блокаду проводимости. Блокада проводимости определяется по внезапному резкому падению

амплиryды М-ответа при стимуляции нерва в точках, проксимальных от регистриРуЮщего
электрода.,Щля оценки функционального состояния корешков спинного мозга на шеЙном и

поясничном уровне используют показатель скорости распространения F- волны (на

проксимальном участке корешка).

{+КЛАССИФИ КАЦИЯ ЗАБОЛ ЕВАН ИЙ П ЕРИФЕРИЧ ЕСКОЙ Н ЕРВНОЙ СИСТЕМ Ы.

Существует несколько принципов классификации заболеваний периферическоЙ нервной
системы: а) по топографо-анатомическому принципу; 6) по этиологии; в) по патогенезу; г) по

патогенезу и патоморфологии; д) по течению.

ЬПо топографо-анатомическому принципу различа ют:
. п радикулиты (воспаление корешков);
. п фуникулиты (воспаление канатиков);
. п плекситы (воспаление сплетений);
. п мононевриты (воспаление периферических нервов);
. п полиневриты (множественное воспаление периферических нервов);
. п мультиневритыили множественные мононевриты при которых поражаются

несколько периферических нервов, часто асимметрично

JЬПо этиологии заболевания периферической нервной системы разделяются на :

+ Инфекционные:

ъп вирусные (полиневрит Гийена-Барре, при вирусных заболеваниях, гриппе, ангине,
инфекционном мононуклеоз и др.);

-п 
микробные (при скарлатине, бруцеллезе, сифилисе, лептоспирозе и др.).

Д=Инфекционно-аллергические (при детских экзантемных инфекциях: корь, краснуха и

др-)

#токсические

ьtr при хронических интоксикациях (алкоголизм, свинец и др.);

Еп при токсикоинфекциях (боryлизм, дифтерия);

.:п бласrоматозный (при раке легких, желудка и др.).

4_Аллергические ( ва кци нал ьн ые, сы вороточ н ые и др. ).

S-ff исметаболические : п ри дефи ците витами нов, п ри эндо кри н н ых заболе ван иях
(сахарный диабет) и др.

6:fl исци ркуляторн ые: п ри узелковом периа рте ри ите, ревматических и других
васкулитах.

ЪИдиопатl4ческие и наследственные (невральная амиотрофия Шарко-Мари и др.).

#Тра вматические п9ражения периферической нервной системы.

9=Компрессионно-ишемические поражения отдельных периферических нервов (синдром
запястного канала, синдром тарзального канала и др.).



* Вертеброгенные поражения.

о принципах классификации вертеброгенных заболеваний периферическоЙ нервноЙ

системы см. главу Vl|l.

3аболевания периферической нервноЙ системы различноЙ этиологии могуг быть_

первичными (полиневрит Гийена-Барре, проказа, сифилис, лептоспироз и др.) и вторичными

(вертеброгенные, после детских экзантемных инфекциЙ, инфекционного мононуклео3а, при

узелковом периартериите, ревматизме и др.).

J{ЁПо патогенезу и патоморфологии заболевания периферическоЙ нервноЙ системы
подразделяются на невриты (радикулиты), невропатии (радикулопатии) и невралгии.

Невриты (радикулиты) - воспаление периферических нервов и корешков. По характеру

поражения нервных стволов различают паренхиматозные невриты (с преимущественным
поражением нервных волокон) и интерсгициальные (с поражением в основном эндо- и

пери неврал ьной соеди н ител ьной тка н и ). Па ренхиматозн ые не вриты раз гра н ич ива ются в

зависимости оттипа пораженных волокон на моторные, сенсорные и вегетативные, а также на

аксональные (патология осевых цилиндров) и демиелинизирующие (патология миелиновых
оболочек).

Исследования последних лет свидетельствуют о более редком, чем ранее предполагалось,
истинно воспалительном поражении периферической нервной системы. Морфологическим
субстратом поражения периферических нервов часто являются не воспалительные, а

дистрофические изменения аксонов, миелиновых оболочек и интерстициальной соединительной
ткани. В связи с этим различные по природе и характеру поражения периферических нервов
преимущественно неинфекционного происхождения объединяюттермином невропатия
( пол и невро патии), на ряду с традицион н ыми те рми нами не врит и пол и неврит.

Группа полиневропатий (невропатий) включает сосудистые, аллергические, токсические,
метаболические поражения периферической нервной системы, а также повреждения,
обусловленные воздеЙствием различных физических факторов - механических, темпераryрных
радиационных.

Невралгия - это за болева н ие ха ра ктеризующееся спо нта н н ыми па роксизмами
нестерпимых болеЙ в зоне иннервации определенных нервов с образовании сверх возбудимых
курковых зон кожи и слизистых оболочек, раздражение которых, например, прикосновение
вызывает очередной присryп боли. В промежутках между присryпами ни субъективных, ни
объективных симптомов раздражения или выпадения функций пораженноrо нерва не
отмечается.
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