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Введение
Распространенность заболеваний периферической 

нервной системы (ПНС) у детей и подростков в воз-
расте до 14 лет в России составляет 140 случаев на 
100 тыс. населения, первичная заболеваемость — 
64 на 100 тыс. [1]. Сведений о частоте нетравматиче-
ских мононевропатий в данной возрастной группе 
в доступной литературе не встретилось. У взрослых 
среди нетравматических мононевропатий преобладают 
туннельные синдромы, составляющие до 30–40 % всех 
заболеваний ПНС [2], причем около 2,5 % всех тун-
нельных невропатий — это компрессия малоберцово-
го нерва на уровне фибулярного канала [3].

Проблема пареза разгибателей стопы, типичного 
проявления поражения малоберцового нерва, при 
кажущейся простоте клинической диагностики со-
стоит в необходимости уточнения этиологического 
фактора, исключения предрасполагающих «фоновых» 
состояний и дифференциальной диагностики невро-
патии малоберцового нерва и поражений нейромотор-
ного аппарата на других уровнях.

Клиническое наблюдение
Пациент А., 1996 года рождения, впервые обратил-

ся к неврологу в декабре 2008 г. (в возрасте 12 лет) 
с жалобами на ограничение активного разгибания 
правой стопы, а также периодическое онемение рук 
в течение нескольких минут после ночного сна. Точ-
ную дату появления слабости в разгибателях стопы 

установить не удалось, примерно за 3 нед до обраще-
ния пациент заметил, что стало «неудобно бегать на 
уроках физкультуры в школе». В ближайшем анамнезе 
указаний на факт компрессии конечности не было, 
однако в сентябре 2008 г. имела место травма (уши-
бленная рана мягких тканей наружной поверхности 
правого бедра в средней трети), пациент осматривался 
травматологом, рана была ушита (со слов матери под-
ростка: видимых признаков гематомы не было). Оне-
мение рук по утрам отмечается в течение года. Из пе-
ренесенных заболеваний в анамнезе: ветряная оспа 
и скарлатина (в дошкольном возрасте), острые респи-
раторные инфекции 3−4 раза в год, респираторный 
аллергоз по типу ринотрахеобронхита с сезонными 
обострениями.

У отца пациента в возрасте 18 лет, после предше-
ствующей многочасовой физической нагрузки (маляр-
ные работы с использованием приставной лестницы) 
развился парез разгибателей правой стопы, практиче-
ски без последующего регресса, с выраженным нару-
шением походки по типу «степпаж». В настоящее 
время отец отмечает ежедневные преходящие ощуще-
ния онемения кожи нижних конечностей после сна 
и сидения на стуле. В родословной по линии отца есть 
упоминания о 4 родственниках, предъявляющих жа-
лобы на нарушения чувствительности в конечностях 
(см. рисунок). У пробанда (пациент А.) имеются двою-
родные сибсы (девочки в возрасте 5 и 14 лет), досто-
верных сведений о состоянии их здоровья нет.
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При неврологическом осмотре в декабре 2008 г. 
у пациента А. выявлены признаки невропатии право-
го общего малоберцового нерва в виде умеренного 
пареза мышц разгибателей стопы и пальцев (при со-
храненной амплитуде глубоких рефлексов), гипалге-
зии кожи наружной поверхности голени и тыла стопы. 
Электронейромиография (ЭНМГ) выявила демиели-
низирующую невропатию правого малоберцового 
нерва, а также патологическое удлинение дистальной 
латентности и снижение амплитуды моторного ответа 
при тестировании клинически асимптомного левого 
малоберцового нерва (см. таблицу). Исследование 
сывороточного уровня глюкозы, креатинфосфокиназы 
(КФК) и лактатдегидрогеназы отклонений от нормы 
не выявило. От госпитализации подростка семья от-
казалась. Пациент лечился амбулаторно: была пред-
ложена пероральная терапия, включавшая α-липоевую 
кислоту (300 мг/сут в течение 2 мес), ипидакрин 
(25 мг/сут в течение 1 мес), затем витамины группы В 
(В

1
, В

6
, В

12
) в высоких дозах. За 3 мес отмечен полный 

регресс пареза, значительный регресс чувствительных 
нарушений (сохранялся небольшой по площади уча-
сток гипалгезии кожи в области наружной поверхно-
сти правой голени). Магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) пояснично-крестцового и нижнегрудного 
отделов позвоночника обнаружила начальные при-
знаки хондроза (неравномерность высоты межпозвон-
ковых дисков Th

XI
 — S

I
), МРТ головного мозга — при-

знаки гипоплазии гипофиза. В связи с последней 
находкой пациент осмотрен эндокринологом. Иссле-
дование гормонального статуса, включая тропные 
гормоны гипофиза, тиреоидные, половые, а также 
постпрандиальную гликемию, отклонений от нормы 
не выявило. При ультразвуковой допплерографии 
брахиоцефальных артерий патологии не обнаружено. 
В марте 2009 г. у пациента был эпизод артралгий в ко-
ленных суставах, данные УЗИ и рентгенографии ко-
ленных суставов, уровни С-реактивного белка и рев-
матоидного фактора оказались в норме.

С учетом анамнеза и данных ЭНМГ, указывающих 
на вовлечение не только клинически симптомного, 
но и «интактного» нерва, семье была предложена 
ДНК-диа гнос тика для исключения наследственной не-

вропатии со склонностью к параличам от сдавления 
(ННПС). Молекулярно-генетическое исследование, вы-
полненное в мае 2009 г. в лаборатории ДНК-диа гнос ти ки 
МГНЦ РАМН (зав. лабораторией проф. А.В. Поляков) 
подтвердило наличие делеции 17р11.2-р12 у пробанда 
и его отца.

За 3 года последующего наблюдения у пробанда имел 
место рецидив невропатии малоберцового нерва на стороне 
«дебюта». Пациент к врачу не обращался, принимал лекар-
ственные препараты по прежней схеме, в течение 2 мес 
слабость регрессировала. В январе 2010 г. — эпизод невро-
патии малоберцового нерва на другой конечности, причем 
в сочетании с нарушениями чувствительности в зоне ин-
нервации наружного кожного нерва правого бедра. Явных 
провоцирующих факторов не отмечено. При ЭНМГ 
в 2010 г. выявлены признаки компрессии левого малобер-
цового нерва на уровне головки малоберцовой кости 
(см. таблицу). Пациент был гос питализирован в невроло-
гическое отделение, в терапии использованы внутривенные 
инфузии α-липое вой  кислоты, пероральный прием ипида-
крина, электростимуляция паретичных мышц левой голе-
ни. Процесс полного восстановления силы разгибателей 
левой стопы занял 3 мес. При профилактическом осмотре 
в мае 2010 г. ортопедом выявлен сколиоз I степени, под-
твержденный данными спондилографии.

С 2011 г. (в возрасте 15 лет) пациент отметил появле-
ние следующих ощущений: постоянное чувство онеме-
ния кожи наружной поверхности правого бедра; перио-
дически возникающее онемение кожи наружной 
поверхности обеих голеней и левого бедра, продолжи-
тельностью от нескольких часов до 1 сут, провоцируемое 
длительным (более 2 ч) сидением на стуле, усиливаю-
щееся при охлаждении; чувство онемения и покалыва-
ния в руках после сна в течение 2−3 мин; онемение кожи 
правой щеки после сна, сохраняющееся около 1 ч; еже-
дневные болезненные мышечные спазмы в стопах дли-
тельностью 30−60 с, провоцируемые активным подо-
швенным сгибанием стоп.

При осмотре невролога в ноябре 2011 г. патологии со 
стороны черепных нервов не выявлено. Отмечены лег-
кие гипотрофии мышц плечевого пояса, легкая дефор-
мация грудины по типу «воронкообразной». Мышечный 
тонус умеренно диффузно снижен, контрактур суставов 
нет. Отчетливых парезов нет, однако пациент сообщает, 
что может подтянуться на перекладине только одно-
кратно, имеются слабоположительные симптомы «коль-
ца» Давиденкова и симптом Вендеровича с обеих сторон. 
Отмечено отсутствие коленного и ахиллова рефлексов 
слева, карпорадиальный и коленный рефлексы справа, 
а также биципитальный с обеих сторон снижены, 
остальные глубокие рефлексы имеют среднюю ампли-
туду, брюшные рефлексы живые, равные, подошвен-
ные — отсутствуют, патологических рефлексов нет. 
 Координация не нарушена. Снижена болевая чувстви-
тельность кожи заднемедиальной поверхности плеча 
и предплечья, наружной поверхности бедра, голени, на-

Генеалогическое древо пациента А.: стрелкой указан пробанд, 
черные фигуры — члены семьи с симптомами невропатии, 

 крестиком отмечен умерший
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ружного отдела тыла стопы с обеих сторон. Симптомы 
натяжения отрицательны. Суставно-мышечное чувство 
сохранено, вибрационная чувствительность в дисталь-
ных отделах ног — на нижней границе нормы. Речь 
и другие высшие корковые функции не расстроены, 
учится в общеобразовательной школе.

ЭНМГ выполнялась трижды (2008, 2010, 2011 г.). 
К сожалению, объем первых исследований был огра-
ничен тестированием нервов нижних конечностей. 
Тем не менее в динамике выявлена устойчивая тенден-

ция к появлению либо нарастанию патологического 
увеличения дистальной латентности, флуктуация ско-
ростных показателей — как повышение после восста-
новления двигательной функции пораженного нерва, 
так и снижение при отсутствии пареза соответствую-
щих мышц (см. таблицу). Исследование сенсорных 
волокон в 2011 г. (в период появления перманентных 
и усиления преходящих чувствительных нарушений) 
выявило отчетливую сенсорную полиневропатию 
(см. таблицу).

Динамика ЭНМГ-показателей пациента А.

Показатель 2008 г. (12 лет) 2010 г. (14 лет) 2011 г. (15 лет)

n. peroneus dext. Клинически «симптомный» Клинически интактный

А1, мВ 4,36 1,94 2,10

ДЛ, мс 5,7 6,3 6,3

СРВ, м/с 35,4 41,3 36,1

СРВфиб.кан., м/с 38,7 44,4 30,2

n. peroneus sin. Клинически интактный Клинически «симптомный» Клинически интактный

А1, мВ 2,52 4,12 1,54

ДЛ,мс 4,9 5,8 6,15

СРВ, м/с 42,2 41,4 37,9

СРВфиб.кан., м/с 53,8 20,4 39,6

n. tibialis sin. Клинически интактный

А1, мВ н/д 7,75 6,76

ДЛ, мс н/д 6,1 6,4

СРВ, м/с н/д 36,7 41,4

n. medianus dext. Клинически интактный

А1, мВ н/д н/д 4,84

ДЛ, мс н/д н/д 4,2

СРВ, м/с н/д н/д 47,5

Асенс., мкВ н/д н/д 7,61

СРВсенс., м/с н/д н/д 41,7

n. suralis dext.et sin.

Асенс., мкВ н/д н/д Не регистрируется

Примечание. Условные сокращения: А1 — амплитуда негативной фазы М-ответа при стимуляции нерва в дистальной точке (мВ); 
ДЛ — дистальная латентность; СРВ — скорость распространения возбуждения по моторным волокнам нерва; СРВфиб.кан. — скорость 
распространения возбуждения по моторным волокнам на участке фибулярного канала; Асенс. — амплитуда чувствительного  потенциала; 
СРВсенс. — скорость распространения возбуждения по сенсорным волокнам на ладонно-запястном сегменте (для срединного нерва); 
н/д — «нет данных» (показатель не исследовался). Жирным шрифтом выделены измененные показатели.
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Обсуждение
Таким образом, при первом обращении пациента 

клинически диагностирован синдром поражения об-
щего малоберцового нерва, темп развития которого 
трудно однозначно оценить из-за нечетких анамнести-
ческих сведений. Положительный семейный анамнез, 
соответствующий аутосомно-доминантному типу на-
следования, множественный (выходящий за рамки 
клинически пораженного нерва) характер изменений, 
выявленных при ЭНМГ, и данные ДНК-диагностики 
позволили относительно быстро установить этиологию 
невропатии уже при первом эпизоде паралича. Вряд 
ли можно считать клинически значимым факт травмы 
мягких тканей правого бедра за 3 мес до развития па-
реза разгибателей стопы. Интересно, что и в после-
дующем не было указаний на «позиционный фактор» 
перед развитием парезов, тогда как преходящие сен-
сорные нарушения, например симптомы со стороны 
тройничного нерва, четко были связаны с внешней 
компрессией. Возраст «дебюта» паралича у данного 
пациента ниже «среднестатистических» 23 лет [4] и на 
6 лет меньше, чем у его отца. Не противоречит диа-
гнозу ННПС и последующее течение заболевания 
у пробанда с наличием 3 эпизодов безболевых невро-
патий малоберцовых нервов за 14 мес (с полным от-
сроченным регрессом парезов) и появлением перма-
нентных нарушений чувствительности. Арефлексия не 
считается облигатным признаком и описана только 
у 12 % больных с ННПС [4], в нашем наблюдении лишь 
часть глубоких рефлексов выпала спустя более чем 
1 год от первого эпизода паралича. Изменения показа-
телей ЭНМГ у пациента А. (особенно зарегистрирован-
ные в возрасте 15 лет) в виде замедления моторной 
и сенсорной проводимости по срединному нерву на 
участке запястья и аномалий моторной проводимости 
по малоберцовым нервам достаточно типичны для 
обсуждаемой формы невропатии [4−6]. Полученные 
при повторных ЭНМГ-исследованиях данные позво-
ляют говорить о прогрессировании демиелинизирую-
щего процесса, несмотря на клиническую вариабель-
ность симптоматики. С учетом снижения амплитуды 
моторного ответа короткого разгибателя пальцев при 
стимуляции малоберцовых нервов не исключается при-
соединение аксонального компонента; подобное опи-
сано в литературе при ННПС именно для нервов, во-
влеченных в компрессию [7].

В настоящее время нет данных об эффективности 
медикаментозной терапии параличей при ННПС за ис-
ключением единичных сообщений о пользе стероидов 
при длительном либо неполном спонтанном восстанов-
лении [8]. Учитывая полный регресс парезов у нашего 
пациента в сроки до 3 мес, стероиды не применяли, вы-
бор лекарственных средств определялся универсальны-
ми представлениями о патогенетической терапии не-
вропатий. Судить об эффективности применяемого 
лечения затруднительно, так как для ННПС характерен 

спонтанный регресс парезов. Основной профилактиче-
ской мерой была рекомендация избегать ситуаций, спо-
собствующих компрессии нервных стволов.

Типичность анамнестических, клинических, элек-
трофизиологических данных у нашего пациента об-
легчила нозологическую диагностику. Подробное 
 изучение индивидуального и семейного анамнеза — 
важный этап диагностики, так как у пациентов с реци-
дивирующими безболевыми компрессионными не-
вропатиями при отягощенном семейном анамнезе 
и наличии распространенных ЭНМГ-нарушений до-
вольно часто выявляется делеция локуса 17р11.2-12, 
ответственная за развитие ННПС [9, 10]. Наиболее 
частой причиной нетравматических невропатий мало-
берцового нерва даже у лиц, не страдающих ННПС, 
является туннельный синдром на уровне фибулярного 
канала, развитию которого способствует позиционный 
фактор (сидение «на корточках», положение «нога на 
ногу» и т. п.). У каждого больного с туннельными син-
дромами необходимо исключение «фоновых» состоя-
ний, предрасполагающих к компрессии нервов. Это, 
во-первых, эндокринные заболевания, в частности 
гипотиреоз, сахарный диабет и акромегалия [11, 12]. 
У представленного пациента с учетом обнаруженной 
при МРТ головного мозга гипоплазии гипофиза было 
проведено исследование гормонального статуса, не 
выявившее отклонений. Во-вторых, к возникновению 
туннельных невропатий предрасполагают системные 
ревматические заболевания, особенно сопровождаю-
щиеся суставным синдромом. Кроме того, локальные 
патологические процессы в области коленного сустава, 
в частности артрогенные кисты, остеофиты головки 
малоберцовой кости, иногда могут сопровождаться 
развитием компрессионной невропатии [13]. У паци-
ента А. имел место эпизод артралгий в коленных су-
ставах, но предпринятые ультразвуковое, рентгеноло-
гическое и биохимические исследования патологии не 
обнаружили. Другая редкая «локальная» причина син-
дрома малоберцового нерва — шваннома послед-
него [14]. Возможна и более проксимальная локализа-
ция патологического процесса у пациентов с парезом 
разгибателей стопы, например, невропатии седалищ-
ного нерва, в частности постинъекционные, что осо-
бенно актуально в раннем детском возрасте [15]. Ради-
кулопатия L5 также может приводить к парезу 
разгибателей стопы в сочетании с чувствительными 
расстройствами и, как правило, с болевым синдромом, 
поэтому МРТ пояснично-крестцового отдела (ПКО) 
показана некоторым пациентам. Исключение прокси-
мального уровня поражения особенно важно у боль-
ных, которым планируется хирургическое вмешатель-
ство с целью декомпрессии или микрохирургической 
реконструкции малоберцового нерва. МРТ ПКО у па-
циента А. выявила минимальные дистрофические 
изменения межпозвонковых дисков, не сопровождаю-
щиеся протрузиями либо грыжами, не было обнару-
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жено и каких-либо иных причин возможной компрес-
сии корешков. Тем не менее, учитывая распределение 
чувствительных нарушений, вклад «корешкового» 
компонента не может быть отвергнут на 100 %. Пора-
жение передних рогов поясничного утолщения (напри-
мер, при полиомиелите) — маловероятная причина 
одностороннего изолированного пареза разгибателей 
стопы, однако все же заслуживающая включения 
в диф фе рен циально-диагностический ряд (особенно 
у детей) в случае острого вялого паралича при отсут-
ствии чувствительных нарушений.

Клиницистам хорошо известен «синдром псевдо-
перонеуса» при поражении верхнего отдела моторной 
коры контралатеральной лобной доли. Присутствие 
симптома Бабинского или других патологических 
стопных знаков на стороне пареза, несоответствие вы-
раженных двигательных нарушений нормальным или 
симметрично незначительно измененным ЭНМГ-
параметрам малоберцовых нервов должны служить 
поводом для выполнения МРТ головного мозга.

Если говорить о первично-мышечных заболевани-
ях как причине одностороннего пареза разгибателей 

стопы без чувствительных нарушений, заслуживает 
упоминания лице-лопаточно-конечностная мышечная 
дистрофия (ЛЛКМД) с возможной асимметрией по-
ражения на стадии вовлечения новых мышечных 
групп, в частности передненаружных мышц голеней, 
поражающихся при прогрессировании болезни. Со-
путствующая слабость мимических мышц и мышц 
плечевого пояса в сочетании с повышенным уровнем 
КФК служат довольно надежными признаками для 
диагностики ЛЛКМД, абсолютным подтверждением 
которой является молекулярно-генетический анализ.

Таким образом, парез разгибателей стопы — си-
туация, требующая от клинициста проведения диффе-
ренциальной диагностики среди довольно большого 
спектра заболеваний. Расширенное ЭНМГ-иссле до-
ва ние не только малоберцовых, но и клинически ин-
тактных нервов может существенно помочь в диф -
ферен циально-диагностическом поиске и поэтому 
рекомендуется всем пациентам с данной патологией. 
Выбор других дополнительных методов исследования 
определяется особенностями клинической картины 
и анамнеза.
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