
     В Е С Т Н И К  Р О С С И Й С К О Й  В О Е Н Н О - М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И   38 1(49) – 2015

Клинические исследования

Введение. Среди военнослужащих по призыву и 
контракту поражения периферической нервной систе-
мы (ПНС)составляют основную долю заболеваемости 
(от 4,44 до 11,8‰). Это, в частности, связано с тем, 
что заболевания и травмы ПНС составляют 48% в 
структуре нервных болезней; им принадлежит третье 
место (5,8%) после гриппа и бытового травматизма 
в общей структуре заболеваемости гражданского 
населения, а среди хронических заболеваний че-
ловека они занимают первое место. Причем рас-
пространенность травм ПНС в мирное, особенно в 
военное время составляет 15–100‰ среди общего 
травматизма. Повреждения плечевого сплетения за-
нимают особое место среди травм периферических 
нервов как верхней конечности, так и ПНС в целом и 
составляют 3–6% от всех повреждений ПНС. Несо-
мненна социально-экономическая значимость этой 
проблемы, поскольку страдают лица трудоспособного 
возраста, а инвалидизация их достигает 81%; в связи 
с этим проблема лечения больных с повреждениями 
периферических нервов в проксимальных отделах и 
сплетений имеет не только медицинское, но и соци-
альное значение[1, 2, 8, 13]. Несмотря на расширение 
арсенала лекарственных средств, совершенствование 
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микрохирургической техники, шовного материала, 
оптики, стимуляционных методов лечения возмож-
ности терапевтической и хирургической коррекции 
травматических невропатий и плексопатий остаются 
достаточно скромными. Прикладные задачи этой про-
блемы не могут быть решены без фундаментальных 
исследований молекулярных механизмов развития 
патологических и восстановительных (регенерации) 
процессов при травмах нервов и сплетений, причем 
инновации в медицинских технологиях последнего 
десятилетия сделали возможным их проведение.

В настоящее время известно, что аксонотомия 
инициирует антеро- и ретроградную (Валлеровскую) 
дегенерацию аксонов, а также развитие денервацион-
ных изменений в органах-мишенях (главным образом 
в мышцах) [5, 8, 9].

Обнаружение участков вторичного миолиза раз-
личной локализации с исчезновением миофибрилл и 
органелл, скопления в отдельных участках большого ко-
личества измененных митохондрий и замещения ими в 
отдельных случаях �����������������������������������Z����������������������������������-дисков свидетельствует об антеро-
градной посттравматической миопатии и митохондрио-
патии, протекающих в рамках нейродистрофического 
процесса [3, 10–12]. Однако особенности развития 
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дегенеративных процессов в денервированных мышцах 
недостаточно исследованы в клинических условиях.

Цель исследования. Сопоставление клинических 
и электрофизиологических показателей при травмати-
ческой плечевой плексопатии по типу аксонотмезиса, 
антероградными морфологическими изменениями 
дельтовидной мышцы в кожно-мышечном лоскуте у 
человека.

Материалы и методы. Представлен клинический 
случай пациента с травматической плечевой плексопа-
тией по типу аксонотмезиса, подтвержденной клинико-
неврологическим и электрофизиологическим исследо-
ванием. Длительность заболевания составила 2 года, 
в неврологическом статусе в течение всего срока на-
блюдения имелась отрицательная динамика. С целью 
детального изучения антероградных морфологических 
изменений под местной анестезией (0,25% раствор 
лидокаина) был взят биоптат кожно-мышечного ло-
скута в области дельтовидной мышцы и выполнено его 
исследование в световом и электронном микроскопе. 
Материал для исследования подготавливался по стан-
дартным методикам [6, 7]. Гистологические срезы для 
световой микроскопии окрашивали гематоксилином и 
эозином. Полутонкие эпон-аралдитовые срезы кожно-
мышечного лоскута толщиной до 1 мкм окрашивали 
по методу Ниссля для световой микроскопии. Ультра-
тонкие срезы из того же участка биоптата толщиной 
300–500 нм контрастировали цитратом свинца по 
Рейнольдсу и уранилацетатом и изучали в электронном 
микроскопе «LEO-910» (Германия).

Результаты и их обсуждение. Пациент К., 30 лет, 
поступил в клинику нервных болезней с жалобами 
на невозможность активного отведения в плечевом 
суставе и сгибания в локтевом суставе левой руки, 
слабость разгибания левой кисти, умеренную боль и 
чувство онемения по наружной поверхности левого 
плеча. Пациент считает себя больным в течение 2 лет, 
когда после травмы надплечья (удар тупым предме-
том), отметил слабость и постепенное уменьшение 
объема дельтовидной и двуглавой мышц левой руки, 
чувство онемения и боль по наружной поверхности 
левого плеча. Постепенно присоединилась слабость 
разгибателей левой кисти. Лечился амбулаторно с 
диагнозом спондилогенная радикулоишемия С
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корешков слева на фоне остеохондроза шейного от-
дела позвоночника без положительного эффекта.

При поступлении в клинику нервных болезней 
Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова у паци-
ента отмечалосьснижение мышечной силы дельтовид-
ной и двуглавой мышц плеча до 2 баллов, разгибателей 
кисти до 3 баллов, а также их гипотрофия и гипотония. 
Отсутствовал сгибательно-локтевой и был снижен кар-
порадиальный рефлекс слева. Выявлялась гипестезия 
по наружной поверхности левого плеча, боль в левом 
плечевом суставе при активных движениях.

Магнитно-резонансная томография позвоночника 
позволила диагностировать дорзальные протрузии 

дисков С
3
–С

7
 размерами до 0,2 см, данных за дискора-

дикулярный конфликт не получено. Общий анализ крови 
и мочи – без патологии. Биохимический анализ крови: 
глюкоза, общий билирубин, общий белок, щелочная 
фосфатаза, мочевина, калий, натрий, хлориды, аспар-
татаминотрансфераза, креатинкиназа – норма, холесте-
рин –2,73 ммоль/л, аланинаминотрансфераза – 72 Ед/л. 
Серологические реакции на вирус иммунодефицита 
человека и сифилис отрицательные. Электрокардио-
грамма и ультразвуковое исследование щитовидной 
железы без патологии. Рентгенография органов грудной 
полости и позвоночника: видимых костных дисплазий 
и деформаций верхних апертур грудной клетки не вы-
явлено, легкие и средостение без патологии.

Электронейромиографически выявлены признаки 
выраженной аксонопатии подмышечного и кожно-
мышечного нервов слева, умеренной аксонопатии 
лучевого нерва слева с уровня точки Эрба, неврального 
поражения дельтовидной мышцы и двуглавой мышцы 
плеча. Подмышечный нерв: латентность –4,0 мс, ам-
плитуда –0,9 мВ. Кожно-мышечный нерв: латентность 
–4,6 мс, амплитуда –0,7 мВ. Лучевой нерв: латентность 
–6,3 мс, амплитуда –1,9 мВ. В сравнении с ЭНМГ, выпол-
ненной одним годом ранее – отрицательная динамика в 
виде уменьшения амплитуды М-ответа на 20%.

Проводилась терапия: нейромидин 20 мг по 1 табл.  
3 раза в день, трентал 100 мг по 1 табл. 3 раза в день, 
комбилипен 2 мг по 1 табл. через день, октолипен 600 мг 
по 1 табл. 1 раз в день, магнитная стимуляция, электро-
форез прозерина на область левого плеча, лечебная 
физкультура.На фоне лечения отмечено увеличение 
мышечной силы на 1 балл в разгибателях кисти и двугла-
вой мышце левой руки, уменьшение зоны гипестезии в 
области левого плеча и болевого синдрома. Неврологи-
ческий дефицит в подмышечном нерве и дельтовидной 
мышце слева сохранился в прежнем объеме.

В биоптате мышцы при световой микроскопии 
на фоне мышечных волокон (МВ) обычного размера 
встречались группы волокон с резко выраженной 
атрофией, скоплением ядер и скудной саркоплазмой. 
В ряде волокон обнаружены явления дистрофии: от-
сутствует поперечная исчерченность, имеет место 
продольное расслоение части волокон.

При электронномикроскопическом исследовании 
биоптата мышцы встречались как участки с сохранными 
миофибриллами и типичной структурой органоидов, 
включая нормальную исчерченность, так и участки мио-
лиза различных размеров и выраженности  нарушений. В 
одних случаях – это небольшие участки в пределах одного 
пучка миофибрилл между двумя Z-дисками, но чаще – 
обширные и располагающиеся как внутри миоцитов, так 
и (реже) участки вблизи сарколеммы (рис. 1а, б).

В участках миолиза располагались расширенные 
канальцы саркоплазматической сети (СПС), иногда со 
скоплениями грубых гранул внутри, возможно, являю-
щихся измененным гликогеном. Там же, как правило, 
находились крупные, вакуолизированные вследствие 
потери матрикса и крист митохондрии, иногда содержа-
щие скопления грубо гранулярного материала, который 
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представляет собой, скорее всего, остатки разрушенных 
крист и матрикса. Кроме того, в расширенных канальцах 
СПС и в разрушенных крупных митохондриях встреча-
лись ламеллярные структуры, и вакуолизированные 
митохондрии нередко образовывали плотные контакты 
со слабо осмиофильными включениями, являющимися 
незрелыми липидами (рис. 2а). В миоцитах было также 
много мелких плотных митохондрий, которые иногда 
находились на месте разрушенных Z-дисков, а иногда 
образовывали массивные скопления под сарколеммой 
и вблизи ядер (рис. 1а, 2б).

В последнем случае, особенно вблизи ядер с из-
менениями по типу апоптоза, наблюдались скопления 
вакуолизированных митохондрий. Вблизи сарколем-
мы нередко встречались липофусциновые включения 
различных размеров. Внутри некоторых участков мио-
лиза находились обширные скопления гранул гликоге-
на обычного вида. Ядра миоцитов были расположены 

чаще всего типично, т.е. под сарколеммой, но отли-
чались полиморфизмом структуры. Так, большинство 
ядер имели различную степень изрезанности карио-
леммы, типичный рисунок хроматина в кариоплазме 
и часто – вакуолизированные крупные ядрышки (рис. 
3а). Однако встречались ядра с изменениями по типу 
апоптоза, имеющие нетипично глубокую изрезанность 
кариолеммы и характерные для апоптоза измене-
ния упаковки хроматина в кариоплазме. В клетках-
сателлитах обнаруживались крупные фаголизосомы 
(рис. 3б). Сосуды микроциркуляторного русла не 
имели каких-либо особенностей.

Реже встречались участки с расщеплением мио-
фибрилл и участки с совершенно нарушенной исчер-
ченностью (рис. 4а, б).

Нервно-мышечные синапсы большей частью имели 
нарушения в пре- и в постсинаптической мембранах. 
Складки пресинаптической мембраны, как правило, 

Рис. 1. Электронограмма биоптата дельтовидной мышцы: а – участки миолиза внутри мышцы, вместо Z-дисков 
располагаются митохондрии (→); б – обширный участок миолиза с опустошением саркоплазмы (→). Ув. ×12500

а б

Рис. 2. Электронограмма биоптата дельтовидной мышцы: а – участки умеренного миолиза и умеренного расслоения 
миофибрилл. В промежутках между пучками миофибрилл располагались крупные прозрачные митохондрии (Мх)  

и липиды (Л), а также расширенные канальцы СПС с включениями. Ув. ×12500; б – плейокония митохондрий  
вблизи ядра и сарколеммы. В крупных митохондриях разрушенныекристы.Ув. ×8000

а б
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были заполнены рыхлым коллагеном, а приходящие 
нервные окончания почти всегда отсутствовали. В 
постсинаптической (мышечной) мембране сильно 
варьировало число митохондрий и их локализация. 
Сами митохондрии имели небольшие размеры и почти 
неразличимую внутреннюю структуру (рис. 5).

Обнаруженные ультраструктурные нарушения 
свидетельствуют о том, что повреждение плечевого 
сплетения по типу аксонотмезиса приводит не толь-
ко к атрофии и миолизу денервированных МВ, но и к 
вторичной дисметаболической миопатии и митохон-
дриопатии в рядом расположенных МВ.

Заключение. Установлено, что в основе моторного 
дефицита, возникающего при травматической плексо-
патии по типу аксонотмезиса, лежит острый вялый па-
рез корреспондируемых мышц, который представляет 
собой основной компонент денервационного синдрома 

пареза с деафферентацией и нейродистрофией в зоне 
иннервации. Основным проявлением денервационного 
синдрома в мышце является исчезновение концевой 
пластинки, где сосредоточен холинэргический аппарат, 
с последующим появлением новых ацетилхолиновых 
рецепторов на всем протяжении мышечного волокна. 
В последующем при неэффективной реиннервации 
развивается атрофия, некроз и миолиз мышечных во-
локон. Нейродистрофический процесс обусловлен, 
во-первых, «патологическим бездействием» мышеч-
ных волокон, во-вторых, прекращением поступления 
в мышечные волокна трофических факторов, транс-
портируемых в терминаль аксоплазматическим током. 
Причем, чем дальше от мышцы наблюдается аксонот-
мезис, тем больше трофогенов сохраняется в дисталь-
ном отрезке пересеченного аксона, следовательно, 
позднее наступает денервационный синдром. Спустя 
2–10 дней после аксонотомии включается программа 

Рис. 3. Электронограмма биоптата дельтовидной мышцы: а – ядро (Я) типичного расположения и умеренной 
изрезанностью кариолеммы и содержащее крупное вакуолизированное ядрышко (Ядр). Ув. ×12500;  

б – клетка сателлит (1) с фаголизосомами; капилляр (К) с эритроцитом в просвете. Ув. ×6300

ба

Рис. 4. Электронограмма биоптата дельтовидной мышцы: а – расщепление миофибрилл (Мф) между 
гипертрофированными Z-дисками с плейоконией митохондрий (Мх) в участке умеренного миолиза. Ув. ×12500;  

б – участок мышцы с зигзагообразными Z-дисками без четко различимых миофибрилл. Ув. ×12500

а б
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реиннервации, в основе которой лежит терминальный 
и коллатеральный спрутинг. Именно поэтому Б.М. Гехт 
с соавт. [3] разработали концепцию денервационно-
реиннервационного процесса, включающую 5 стадий 
его развития. Главным проявлением данного процесса 
является трансформация двигательных единиц от 
мелких до гигантских (развитие реиннервационного 
процесса сопровождается повышением длительности 
потенциала действия двигательных единиц).

Учитывая значимость нейродистрофии в течении 
денервационно-реиннервационных процессов, сле-
дует усовершенствовать комплексную терапию по-
страдавших с травмами сплетения в части усиления 
метаболического компонента.
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Рис. 5. Постсинаптическая мембрана нервно-мышечного 
синапса. Видны глубоко выраженные складки, в которых 

присутствуют единичные митохондрии (→). Внутри 
мышцы много мелких митохондрий (Мх) с неразличимой 

внутренней структурой. Ув. ×6300
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Neurodystrophic characteristics of deltoid muscle after traumatic brachial plexopathy 

Abstract. Unsatisfactory results of traumatic plexopathies treatment, lack of precise knowledge about restoration of structure 
and neuro-muscular apparatus after traumatic axonotomy determine theoretical and practical importance of traumatic 
plexopathies. Despite the fact that peripheral nervous system unlike central nervous system has large regenerative potential, 
restoration of functions after plexus injury could be disappointing. We have estimated that plexopathy induces gross anterograde 
changes in muscle tissue: secondary myolysis with vanishing of myofibrils and organelles, accumulation of altered mitochondria 
in some muscle fibers, replacement of Z-discs. According to the clinical and electrophysiological studies, the morphological 
changes in muscle fibers are determined by characteristics of regenerating axons, presence and safety of neuro-muscular synapses. 
The revealed morphological changes in muscle indicates on low regenerative potential of injured brachial plexus and help to 
prognose the clinical outcome. In humans, there are five stages of degenerative-regenerative processes that are characterized by 
transformation of the motor units from small to gigantic. The discovery of factor (or factors) that induce regeneration in patients 
with plexopathies could reveal the challenge to influence on function’s restoration after denervation.
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