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Результаты этих исследований [13] по-
зволяют сделать вывод о пригодности ан-
гиогенной терапии с использованием ком-
понентов периферической крови для лече-
ния критической ишемии нижних конеч-
ностей. Поскольку в вышеизложенных ис-
следованиях варьировал ишемический ста-
тус конечности и количество импланти-
руемых клеток, возникает необходимость 
дальнейших исследований по изучению 
эффективности CD34+ клеток и МКПК. 
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Полиневропатия — множественное поражение периферических нервов различной этиоло-
гии с характерным симметричным нарушением движений в конечностях, чувствительности и 
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вегетатики. В данной работе представлены результаты обобщения литературных источников, 
посвященных исследованию диагностических аспектов полиневропатий вообще и полиневро-
патий при ревматоидном артрите, в частности, а также освещены вопросы их лечения. 
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Polyneuropathy — a multiple affection of peripheral nerves of various ethiology with typical 
symmetrical movement disorder of extremities, sensitivity and vegetatics. The present paper general-
izes references devoted to the investigation of diagnostic aspects of polyneuropathies in general, and 
those at rheumatoid arthritis in particular; issues of their treatmen are also highlighted. 
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Введение 
Полиневропатия (ПНП) при ревмато-

идном артрите (РА), по различным литера-
турным источникам, встречается до 15 и 
более процентов случаев [12, 13]. Доказа-
но, что причиной невропатии является по-
ражение сосудов, питающих нервы. РА с 
момента возникновения рассматривается как 
системное заболевание. Среди его системных 
проявлений важное место занимает ревмато-
идный васкулит, при котором могут пора-
жаться сосуды, преимущественно малые ар-
терии — сосуды пальцев рук и vasa nervorum, 
что приводит к развитию дигитального арте-
риита и периферической ПНП [12]. Систем-
ность РА, обнаруживаемая при морфологи-
ческом исследовании практически во всех 
случаях, находит клиническое выражение у 
10–20% больных [10]. Поражение перифери-
ческой нервной системы при РА — одно из 
наиболее частых внесуставных проявлений 
болезни, отягощающих ее течение [8]. 

Из-за выраженного полисуставного 
синдрома поражение нервной системы, как 
правило, остается не распознанным и про-
пускается практическими врачами, что ве-
дет к усилению двигательных расстройств 
и значительно ухудшает течение болезни. 
Диагностика неврологических проявлений 
РА остается трудной задачей в плане как ги-
по- так и гипердиагностики и требует тща-
тельной подготовки врачей-неврологов, а 
адекватные лечебные мероприятия позво-
лят уменьшить выраженность системных 
проявлений и значительно улучшить каче-
ство жизни пациентов. 

Цель: провести анализ диагностиче-
ских аспектов ПНП при РА, определить 
тактику ведения и лечения больных. 

Метод: обобщение отечественных и 
зарубежных литературных источников. 

Известно, что волокно периферической 
нервной системы состоит из осевого цилин-
дра (аксона) и шванновской оболочки клет-
ки, выполняющей функцию нейроглии. 

Исходя из данного гистологического 
строения нервного волокна выделяют по-
ражение шванновских клеток (демиелини-
зацию) и аксонов, включая вовлечение в 
патологический процесс собственно ней-
ронов и vasa vasorum (аксонопатия) [14]. 
При некоторых патологических состояни-
ях возможно сочетание демиелинизации с 
аксонопатией. Данные аспекты разделения 
ПНП по патоморфологическому признаку 
нашли отражение в Международной класси-
фикации ПНП (ВОЗ, 1982, с изменениями) 
[6]. Демиелинизирующий процесс характерен 
в основном для острой демиелинизирующей 
полирадикулоневропатии Гийена-Баре, хро-
нической воспалительной демиелинизи-
рующей ПНП, наследственных и некото-
рых других ПНП. Аксональный тип нару-
шения присущ для эндокринных (сахарный 
диабет, болезни щитовидных и паращито-
видных желез), алкогольных, токсических, 
дисметаболических, некоторых аутоим-
мунных и других ПНП [3]. 

ПНП при РА является следствием по-
ражения стенок сосудов (васкулит), пи-
тающих периферические нервы, циркули-
рующими иммунными комплексами [1, 9]. 
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Основным патофизиологическим механиз-
мом развития заболевания является воспа-
ление и некроз кровеносных сосудов диа-
метром от 50 до 300 мкм (к которым отно-
сятся и vasa nervorum) с развитием ишемии 
в нерве. Следствием данных процессов яв-
ляется развитие аксональной ПНП при РА 
с моторным дефектом. Сенсорные невропа-
тии могут быть вызваны не истинным васку-
литом, а значительным неспецифическим по-
вышением сосудистой проницаемости с вы-
ходом из капилляров белков, затрудняю-
щих диффузию питательных веществ к 
нервным волокнам [8, 9], что в свою оче-
редь также приводит к развитию аксональ-
ной ПНП при РА с сенсорным дефектом. 

Для аксональных ПНП (АПНП), ядром 
клинической картины которых являются вя-
лые парезы, характерно дистальное распре-
деление слабости и гипотрофий, причем 
степень выраженности аксиотрофического 
синдрома нередко преобладает над слабо-
стью. Процесс, как правило, бывает симмет-
ричным. Чувствительные расстройства пред-
ставлены грубо. Нарушена болевая и темпе-
ратурная чувствительность. Сухожильные 
рефлексы выпадают рано и стойко. Харак-
терны выраженные вегетативные расстрой-
ства: немотивированная тахикардия, отсут-
ствие вариабельности сердечного ритма в 
покое и при функциональных пробах, орто-
статическая непереносимость и вегетативно-
трофический синдром в виде гиперкератоза, 
трещин, в отдельных случаях возникновение 
незаживающих трофических язв на стопах [2]. 
Возможно развитие асимметричной ПНП 
или множественной моторной мононевропа-
тии смежных нервов, а также дистальной 
симметричной сенсомоторной ПНП [3]. Те-
чение АПНП обычно медленно прогресси-
рующее, без ремиссий. 

Поражение периферической нервной 
системы возникает почти у всех больных РА. 
Самая частая форма — компрессионные нев-
ропатии. Чаще всего отмечается синдром за-
пястного канала, компрессия локтевого нерва 
на уровне локтя и малоберцового нерва — на 
уровне головки малоберцовой кости. Эта па-
тология обычно развивается постепенно в от-
личие от более редких острых ишемических 
невропатий, вызванных системным некроти-
зирующим васкулитом [15]. 

ПНП при РА развивается обычно на 
фоне развернутой картины РА, чаще через 

5–10 лет от начала болезни, хотя возможно 
и раннее вовлечение в патологический 
процесс vasa nervovum [12], и согласно 
клинике чаще всего разделяется на 3 груп-
пы (Scott): невропатия с нарушениями чув-
ствительности по дистальному типу, по 
типу множественного мононеврита и на-
рушение чувствительности с двигательны-
ми расстройствами [12]. 

Уже при тщательном опросе больных с 
сенсорной ПНП обращают на себя внима-
ние жалобы, связанные с периферическими 
расстройствами чувствительности: чувство 
онемения, ползания «мурашек», жжения, 
снижение (реже повышение) чувствитель-
ности в кистях и стопах. При неврологиче-
ском исследовании чаще всего выявляется 
снижение болевой и температурной чувст-
вительности, более выраженное в дисталь-
ных отделах конечностей, снижение сухо-
жильных рефлексов [15]. 

Сенсорные нейропатии с преимущест-
венным поражением тонких немиелинизи-
рованных волокон особенно часто сочета-
ются с вегетативными расстройствами. 
Клиническая картина характеризуется бы-
стрым развитием импотенции, сердечно-
сосудистыми нарушениями (ортостатиче-
ская гипотония со склонностью к обморо-
кам), замедленной перистальтикой кишеч-
ника и нарушением потоотделения (ангид-
роз конечностей и компенсаторный гипер-
гидроз туловища). Все симметричные ПНП 
в течение более или менее длительного 
времени приводят к инвалидизации. За счет 
нарушения глубокой чувствительности воз-
никает сенситивная атаксия, походка стано-
вится широкой, штампующей, больной час-
то спотыкается и должен за что-нибудь 
держаться при ходьбе, в тяжелых случаях 
он не может стоять без посторонней помо-
щи. На фоне сниженной болевой и тактиль-
ной чувствительности незаметно для боль-
ного могут возникать повреждения стоп 
(например, при ношении плохо подобран-
ной обуви), медленно заживающие из-за ве-
гетативных нарушений. Особенно неприят-
ными и даже мучительными оказываются 
симптомы чувствительных (парестезия и 
дизестезия) нарушений [14]. 

Множественная мононевропатия, как 
правило, является следствием системного 
васкулита и развивается обычно при мно-
голетнем течении заболевания. Она возни-
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кает менее чем у 10 % больных, обычно на 
фоне высокого титра ревматоидного фак-
тора и повышения СОЭ, характеризуется 
внезапным появлением болей, затем паре-
зов и нарушения чувствительности в зоне 
нескольких нервов [15]. 

Неврологическое исследование при 
симметричной сенсомоторной ПНП выяв-
ляет ослабление сухожильных рефлексов, 
особенно ахиллова. Расстройства чувстви-
тельности возникают по типу носков и пер-
чаток, т.е. расстройства выражены в боль-
шей степени в дистальных отделах конечно-
стей в соответствии с длиной нервных воло-
кон. Как правило, сильно снижается глубо-
кая чувствительность (проприоцептивная и 
вибрационная). В зависимости от того, ка-
кие волокна поражены в большей степени, 
наблюдается расстройство, преимущест-
венно эпикритической, (тактильной и виб-
рационной — при поражении толстых 
миелинизированных волокон) или прото-
патической (болевой и температурной — 
при поражении тонких, слабо миелинизи-
рованных волокон) чувствительности. Для 
двигательных нарушений характерны па-
резы, прежде всего, мелких мышц стопы, 
при этом возможно развитие выраженной 
атрофии (полая стопа) [14]. 

Синдром периферической ПНП при РА 
часто сочетается с другими внесуставными 
проявлениями РА, такими как ревматоидные 
узелки, лимфоаденопатия, полисерозит, спле-
номегалия. Наиболее тяжелые системные про-
явления, обусловленные генерализованным 
васкулитом, наблюдаются у больных с ПНП 
смешанного типа (как двигательными рас-
стройствами, так и с нарушениями чувстви-
тельности). Наличие признаков ПНП было 
выявлено у больных с дистальным артерии-
том и синдромом Фелти [7]. Парезы стоп или 
кистей являются одним из признаков злока-
чественного течения РА [6, 12]. 

С целью диагностики и объективизации 
поражения периферической нервной систе-
мы используется электронейромиография 
(ЭНМГ), при которой проводятся [2, 3]: ис-
следование скорости распространения воз-
буждения по двигательным и чувствитель-
ным волокнам периферической нервной 
системы, измерение амплитуды М-ответа, 
изучение параметров потенциалов двига-
тельных единиц (ПДЕ) и спонтанной ак-
тивности мышечных волокон, исследование 

возбудимости спинномозговых корешков и 
«корешковой задержки». 

При ЭНМГ можно выявить демиелини-
зацию либо аксонопатию. Следует отметить, 
что при длительном течении процесса аксо-
нальная дегенерация сопровождается вто-
ричной демиелинизацией и, наоборот, дли-
тельно существующий демиелинизирующий 
процесс вызывает вторичную аксональную 
дегенерацию. В этом случае тщательный 
анализ течения заболевания, клиники и дан-
ных ЭНМГ позволят установить первичный 
характер патологического процесса. 

В случае с АПНП при ЭНМГ-иссле-
довании выявляются снижение амплитуды 
М-ответа, признаки денервационно-реиннер-
вационного поцесса, характерно наличие 
спонтанной активности мышечных волокон, 
укрупнение ПДС [2, 3]. ЭНМГ-изменения по 
типу аксонопатии при РА в n. suralis встре-
чаются у 70% пациентов [1]. 

Изменение цереброспинальной жидко-
сти при АПНП, как правило, отсутствует. 
Биопсия нерва выявляет признаки аксо-
нальной дегенерации при относительной 
сохранности миелиновой оболочки [3]. 

Для лабораторной диагностики пора-
жения периферической нервной системы при 
РА в качестве неспецифического скрининг-
теста, выявляющего воспалительный про-
цесс, наиболее информативным методом 
является определение СОЭ, содержание С-
реактивного белка, ревматоидного фактора 
[9]. При биопсии в стенках некротизиро-
ванных артерий выявляются отложения 
иммуноглобулинов G и М, комплемента и 
ревматоидного фактора [9]. В участках де-
генерации нерва отмечаются окклюзия со-
судов, капиллярный стаз и геморрагии, од-
нако истинный инфаркт нервных волокон 
не наблюдается [1]. Результаты биопсии 
нерва и мышцы указывают на характерную 
картину лишь в 50–60% случаев [1]. Бел-
ково-клеточной диссоциации в ликворе 
при этой патологии не наблюдается [2]. 

Своевременная диагностика ПНП при 
РА позволяет провести адекватное ком-
плексное лечение. 

Патогенетическое и симптоматическое 
лечение, которое проводится при ПНП, на-
правлено на ведущий клинический синдром 
(двигательный, чувствительный, трофиче-
ский). Важно лечить основное заболевание, 
для которого ПНП — симптомокомплекс [11]. 



Проблемы здоровья и экологии 110

Для эффективной терапии АПНП сле-
дует ограничить (или исключить) воздей-
ствие повреждающих факторов. Большое 
значение при лечении АПНП, характерной 
для РА, имеют препараты нейротрофиче-
ского ряда и антиоксиданты. Наиболее часто 
используемыми препаратами являются це-
ребролизин, тиоктацид и эспа-липон. Целе-
сообразно курсовое применение цереброли-
зина внутривенно капельно в дозе 10–20 мл 
на 200 мл физиологического раствора. Этот 
препарат является метаболическим регулято-
ром. Он также дает выраженный нейропро-
текторный эффект, повышает устойчивость 
нейронов к гипоксии и ишемии. Переноси-
мость церебролизина, как правило, хорошая, 
побочное действие отмечается редко [2]. 

В свете современных исследований ро-
ли окислительного стресса в повреждении, 
в частности, периферических нервов при 
различных патологических состояниях 
широкое применение находят препараты с 
выраженным антиоксидантным действием 
(тиоктацид, эспа-липон, берлитион). Эф-
фект препаратов обусловлен способностью 
уменьшать повреждающее действие сво-
бодных радикалов на структуры аксона, 
предотвращая эндоневральную гипоксию и 
отек, снижая уровень перекисного окисле-
ния липидов, демиелинизации и вторичной 
аксональной дегенерации. Препараты на-
значаются внутривенно капельно по 600 мг 
на 200 мл физиологического раствора кур-
сами по 10–20 инфузий с последующим пе-
роральным приемом 600 мг в день за 30 мин 
до завтрака в течение 2–4 нед. [2]. 

Несомненно положительный эффект на 
процессы восстановления утраченных 
функций при ПНП оказывают витамины 
группы В (В1, В6, В12), традиционно при-
меняемые в неврологической практике. 
Тиамин (5% раствор В1 1 мл) является ко-
ферментом многих ферментных реакций, 
оптимизируя процессы проведения нерв-
ного импульса. Пиридоксин (5%-ный рас-
твор В6 1 мл) участвует в биосинтезе мно-
гих нейромедиаторов. Цианокобаламин 
(В12 500–1000 мкг) оказывает благоприят-
ное влияние на синтез нуклеиновых кислот 
и фосфолипидов в нервной системе [3]. 

В большинстве случаев целесообразно 
применение готовых комбинированных 
форм витаминных лекарственных препара-
тов — нейромультивита, мильгамма (воз-

можно парентеральное и пероральное 
применение), способствующих восполне-
нию относительного или абсолютного не-
достатка указанных витаминов [3]. 

Лечение на этапе восстановления нарушен-
ных функций требует включения в комплекс 
лечебных мероприятий физических методов 
лечения, массажа, лечебной физкультуры. 

Физические факторы включаются с 
учетом противопоказаний, прежде всего, 
со стороны сердечно-сосудистой системы. 
Курортное лечение возможно через не-
сколько месяцев от начала заболевания с 
учетом общего состояния больного. Лучше 
всего при двигательных расстройствах ре-
комендовать грязелечение, радоновые ван-
ны. При правильном своевременном лече-
нии в значительном проценте случаев по-
линевропатий возможно добиться восста-
новления нарушенных функций [4]. 

Лечение ПНП, возникающих на фоне 
системных болезней соединительной тка-
ни, заключается в назначении преднизоло-
на (1,5 мл/кг в сутки) и циклофосфамида 
(2–3 мг/кг в сутки). Лечение основного за-
болевания приводит к уменьшению невроло-
гических проявлений заболевания. В настоя-
щее время не существует препаратов, способ-
ность которых стимулировать регенерацию 
нервов была бы окончательно доказана. Счи-
тается, что таким действием обладают нук-
леотиды, липоевая кислота и витамины [3]. 

Следует помнить о том, что медикамен-
тозные препараты, используемые для лечения 
РА, также могут приводить к неврологиче-
ским осложнениям, таким как: стероидная 
миопатия, синдром миастении, истинный по-
лимиозит с миалгиями [9]. Все эти проявле-
ния усиливают двигательные, а некоторые и 
чувствительные нарушения и расцениваются 
врачом как обострение РА. 

Не отмечено какой-либо связи между 
развитием ПНП с применением кортико-
стероидных препаратов, в частности, пред-
низалона [9]. 

Системные проявления РА определяют 
прогноз в целом. Прежде всего у больных с 
системными проявлениями отмечается более 
тяжелое течение суставного процесса с более 
быстрым развитием тяжелого эрозивно-
деструктивного полиартрита и ранней инва-
лидизацией [7]. Развитие системного ревма-
тоидного васкулита неблагоприятно в отно-
шении жизненного прогноза. 
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По данным Scott и coaвт., смертность сре-
ди больных РА с сосудистыми поражениями 
достигает 30%, будучи наиболее высокой у 
больных ПНП с признаками васкулита в био-
птате слизистой прямой кишки, свидетельст-
вующими о системном характере васкулита 
[7]. По данным А.И. Кверочкина, Ю.В. Моза-
левского, Д.Р. Штульмана, не менее 20% 
больных умирают в течение 6 мес даже на фо-
не лечения кортикостероидами и цитостати-
ками, системным проявлением у которых вы-
явлена множественная мононевропатия [14]. 

Заключение 
Таким образом, диагностика ПНП при 

РА требует достаточно скрупулезного сбора 
жалоб, анамнеза, проведения тщательного 
неврологического осмотра и основывается на 
данных клинической картины (развитие нев-
ропатии с нарушением чувствительности по 
дистальному типу, по типу множественного 
мононеврита и нарушением чувствительно-
сти с двигательными расстройствами), выяв-
ление при помощи ЭНМГ-исследования при-
знаков аксональной дегенерации. Лечение 
должно быть направлено на стабилизацию 
основного заболевания, проведение патоге-
нетической и симптоматической терапии, что 
позволит улучшить качество жизни пациен-
тов с системными проявлениями РА. 
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВННОГО 

ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ 

Барат Али 

Гомельский государственный медицинский университет 

Представлен анализ отдаленных результатов хирургического лечения больных хрони-
ческим панкреатитом после различных вариантов панкреатодигестивных анастомозов в 
разные сроки после операции (от 3 до 12 лет) путем анкетирования. Все пациенты, от ко-
торых были получены анкеты с ответом (110 больных), были разделены на три группы — 
в зависимости от показаний к оперативному лечению. Полнота охвата анкетированием 
оперированных больных составила 70,5%. Установлено, что самые лучшие результаты полу-
чены после дуоденоцистовирсунгостомии, левосторонней резекции тела и хвоста поджелу-
дочной железы, панкреатоеюностомии и цистодуоденостомии. Наиболее неудовлетворитель-
ный результат отмечен после наружного дренирования кисты поджелудочной железы. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, отдаленные результаты лечения, прямые 
операции на поджелудочной железе, анкетирование. 


