
 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 4, 2018  
 

 

40 

УДК 616.833.002 
DOI 10.23648/UMBJ.2018.32.22690 

 

БИОПСИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ  
В ДИАГНОСТИКЕ ПОЛИНЕЙРОПАТИЙ  

 

Д.А. Семикова1, Н.А. Супонева1, Д.А. Гришина1, Р.В. Уренева2, Н.В. Белова1, 
А.М. Максимов1, Е.В. Слесарева2, В.В. Машин2 

 
1ФГБНУ «Научный центр неврологии», г. Москва, Россия; 

2ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск, Россия 
 

e-mail: dariagr@yandex.ru 

 
Методика выделения нерва и спектр исследований был разработан более полувека назад в лабора-
тории патоморфологии нервов клиники Мэйо, (Миннесота) Питером Диком и коллегами. Не-
смотря на большое количество методов исследований, имеющихся сегодня в арсенале врача, био-
псия нерва сохранила свое диагностическое значение. К ней прибегают в тех случаях, когда не 
удается установить причину нейропатии с помощью рутинных методов обследования.  
Целью настоящего обзора является обсуждение информативности биопсии при различных забо-
леваниях периферических нервов. При направлении пациентов на эту процедуру необходимо 
четко понимать, на какие вопросы она может ответить. Изложенные морфологические методы 
исследования биоптатов нерва и получаемые при их использовании результаты позволят спе-
циалисту-неврологу оценить необходимость проведения такого рода диагностики. Спектр нозо-
логий, приведенный в настоящем обзоре, показывает возможности использования морфологиче-
ской диагностики при полинейропатиях неясного генеза.  
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Полинейропатии включают широкий 

спектр заболеваний, которые характеризуют-

ся нарушением функции и/или повреждением 

периферических нервов. Но если диагностика 

полинейропатии как синдрома зачастую не 

вызывает значительной клинической сложно-

сти, то выявление этиологического фактора, 

послужившего причиной болезни, напротив, 

является относительно трудной и важной за-

дачей для выработки правильной терапевти-

ческой тактики [1].  

Обследование пациентов с полинейропа-

тией начинается с тщательного сбора анамнеза 

и оценки неврологического статуса с после-

дующим проведением электронейромиогра-

фии (ЭНМГ). Данное исследование помогает 

определить распространенность патологиче-

ского процесса (генерализованная, фокальная, 

мультифокальная нейропатия), тип поражен-

ных волокон (сенсорная, моторная, сенсомо-

торная полинейропатия), а также характер по-

вреждения нервов (демиелинизирующий, ак-

сональный), однако, за редким исключением, 

не предоставляет информации о причине забо-

левания. Для выявления этиологии полиней-

ропатии проводятся консультации смежных 

специалистов, дополнительные лабораторные 

(биохимические, иммунологические, иммуно-

химические и т.д.) исследования, выполняется 

люмбальная пункция, МРТ сплетений с кон-

трастированием, УЗИ периферических нервов, 

генетическое тестирование, в ряде случаев – 

биопсия кожи, слюнной железы, подкожно-

жировой клетчатки. Несмотря на обилие ис-

следований, имеющихся в арсенале врача, 

биопсия нерва не утратила своего значения и в 

ряде случаев оказывает неоценимую помощь в 

сложных дифференциально-диагностических 

случаях и постановке верного диагноза [2].  

В то время как нейропатологические процессы 

отражаются электрофизиологическими пара-

метрами, состояние интерстиция (воспаление, 

отложение амилоида, сосудистые изменения, 

ишемия и т.д.), зачастую являющееся ключом 

к разгадке причины заболевания, оценивается 

только морфологически.  

В настоящее время для морфологическо-

го исследования чаще всего производится за-
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бор чувствительного нерва (икроножный – на 

ноге, поверхностный лучевой – на руке). Ик-

роножный нерв обеспечивает кожную иннер-

вацию заднелатеральной трети голени, лате-

ральной поверхности пятки, стопы и мизинца 

[3]. Предпочтительное исследование икро-

ножного нерва объясняется тем, что это по-

верхностный и легко анатомически опреде-

ляемый нерв, а также тем фактом, что он час-

то вовлекается в патологический процесс при 

полинейропатии. Важно, что биопсии под-

вергается не весь нерв, а небольшой участок 

(фасцикулярная биопсия), что позволяет 

уменьшить риски чувствительных наруше-

ний в результате процедуры.  

Целью настоящего обзора является обсу-

ждение информативности биопсии при раз-

личных заболеваниях периферических нервов. 

Техника биопсии икроножного нерва. 

Процедура получения образца икроножного 

нерва была подробно описана P. Dyck et al. 

[4]. Биопсию проводят в стерильной опера-

ционной под местной анестезией. Пациент 

лежит на животе или на боку. Исследуемая 

конечность располагается сверху и сгибается 

в колене под углом 90°. Чтобы снизить натя-

жение икроножного нерва, стопу несколько 

поворачивают кнаружи. Далее по анатомиче-

ским ориентирам или с помощью УЗИ опре-

деляют малую подкожную вену около на-

ружной лодыжки. Нерв располагается глубже 

и кпереди от вены [3]. Интраоперационный 

нейромониторинг может обеспечить надеж-

ный и безопасный забор материала. После 

выделения 3–5 см нерва производят анесте-

зию его проксимальной части 0,5 % лидокаи-

ном и пересекают у места инфильтрации. 

Изогнутой иглой с 5-0 шелковой лигатурой 

трансфиксируют нерв в проксимальном отде-

ле (рис. 1). Концы нити не завязываются, а 

используются впоследствии в качестве рет-

рактора. Придерживая свободные концы ни-

ти, не захватывая интерстициальный жир и 

сосуды, надрезают нерв на протяжении 3 см, 

затем навешивают 10 мг груз на дистальный 

конец мобилизованного участка нерва.  

Далее нерв иссекают дистальнее точки 

прикрепления груза. Полученный сегмент 

нерва приподнимают за лигатуры и сразу же 

помещают в 2,5 % забуференный глютаровый 

альдегид (рис. 2). Этот отрезок используют 

для приготовления эпоксидных препаратов  

и «расчесанных» («расщепленных волокон», 

«разволокненного нерва») волокон.  

 

                       
 

                     Рис. 1. Выделение нерва                            Рис. 2. Сохранение препарата икроножного нерва  

                                                                                                                    в глютаровом альдегиде 
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Второй сегмент нерва (1,5 см) точно так 

же препарируют, подвешивают и помещают в 

2,5 % забуференный глютаровый альдегид – 

он будет использован для парафиновых сре-

зов. Третий сегмент (2,5 см) замораживают  

в жидком азоте и хранят при температуре  

-80 °С для скрининга на васкулиты, дальней-

ших исследований или для криостатных сре-

зов. Методы исследования биоптата пред-

ставлены в табл. 1. 
 

Таблица 1 

Методы исследования биоптата 

Парафиновые 

срезы 

Окраски 

гематоксилин-эозин 

воспалительный инфильтрат, сосудистая  

патология (утолщение эндотелия, гиалинизация), 

отек эндоневрия, опухолевые клетки [5] 

люксол прочный синий оценка миелинизированных волокон 

Конго красный выявление амилоида 

турнбулевая синь  выявление отложений железа 

трихром по Массону оценка коллагеновых волокон 

ИГХ 

- CD3, CD45, CD56, CD68;  

- NSE 

- лимфопролиферативные заболевания; 

- нейроэндокринные опухоли 

Эпоксидные  

полутонкие  

срезы 

Фазово-контрастная  

микроскопия  

без окрашивания 

точное и полное представление о состоянии  

аксонов и миелиновой оболочки 

Световая микроскопия  

с окрашиванием  

толуидиновым синим  

и метиленовым синим 

- метахроматические включения на поперечных 

срезах; 

- оценка перехватов Ранвье и интернодальных 

сегментов на продольных срезах; 

- оценка крупных и малых миелинизированных 

волокон (толщина миелиновой оболочки,  

особенности демиелинизации, выявление  

«луковичных головок», гибель миелиновых  

волокон) [6]; 

- оценка аксональной дегенерации 

«Расчесанные 

волокна»,  

световая  

микроскопия 

- оценка сегментов одного миелинизированного волокна по длине и толщине  

на протяжении (отечность миелиновой оболочки, «томакулы»);  

- оценка плотности нормальных волокон, их калибра, текущей дегенерации,  

а также спрутинга 

Электронная 

микроскопия 

В рутинной практике практически не используется (трудоемкий, затратный  

метод), широко применяется для научных исследований. 

Обнаруживает изменения, сложно выявляемые при световой микроскопии:  

- некомпактный миелин или его очаговую складчатость; 

- макрофаг-индуцированную демиелинизацию;  

- мелкие скопления иммуноглобулинов и амилоида;  

- патологические включения, ультраструктурные изменения  

в немиелинизированных волокнах;  

- коллагеновые карманы; 

- патологические процессы в немиелинизирующих шванновских клетках  

и т.д. [5] 

Замороженные 

срезы 

- иммунофлуоресценция: определение отложений патологических  

иммуноглобулинов в эндоневрии или в миелиновых оболочках; 

- иммунохимическое окрашивание отложений амилоида, сформированных  

легкими цепями или транстиретином; 

- иммуногистохимическое подтверждение специфической лимфоцитарной  

инфильтрации эндоневрия 
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После ушивания раны накладывают эла-

стичную давящую повязку, рекомендуют на-

блюдение хирурга и регулярные перевязки в 

течение 10–14 дней. Пациенту разрешается 

ходить, но в течение первых 2–3 дней актив-

ность должна быть ограничена. Абсолютных 

противопоказаний к проведению процеду- 

ры биопсии нерва нет, относительные проти-

вопоказания такие же, как и для остальных 

малоинвазивных операций под местной ане-

стезией. 

Рисками, связанными с проведением 

процедуры, являются чувствительные нару-

шения (онемение, боль) в зоне иннервации 

икроножного нерва и медленное заживление 

раны [3]. Важно помнить, что биопсия нерва 

не всегда позволяет установить окончатель-

ный диагноз. Как правило, это связано с на-

правлением на процедуру пациента без 

должных на то показаний или с ошибками 

при заборе материала и его транспортировке. 

В связи с этим направлению на биопсию нер-

ва подлежат пациенты, у которых предпола-

гается обнаружить специфические изменения 

в нерве, определяющие диагноз и последую-

щее лечение [7].  

Далее рассмотрим спектр нозологий, при 

которых биопсия икроножного нерва может 

быть информативна. В 2013 г. R. King и 

L. Ginsberg опубликовали главу [8], где сис-

тематизировали показания к биопсии нервов 

(табл. 2). 

Наследственные нейропатии включают 

различные заболевания, такие как болезнь 

Шарко–Мари–Тута (ШМТ), наследственная 

нейропатия со склонностью к параличам от 

сдавления, наследственные сенсо-вегетатив- 

ные нейропатии, семейная амилоидная поли-

нейропатия и многие другие [9].  

Наследственная моторно-сенсорная 

нейропатия (болезнь ШМТ). Все варианты 

ШМТ объединяют такие симптомы, как сла-

бость нижних конечностей, деформации 

стоп, чувствительные нарушения, атрофии 

мышц, отсутствие глубоких сухожильных 

рефлексов [10, 11]. При обследовании таких 

пациентов в первую очередь необходимо оп-

ределить характер неврального повреждения 

(по данным ЭНМГ: аксональный или демие-

линирующий), а также тип наследования (по 

данным семейного анамнеза: доминантный, 

рецессивный или X-сцепленный), чтобы со-

риентировать пациента на молекулярно-

генетическое обследование [12]. Однако в 

некоторых семейных и спорадических случа-

ях не удается найти мутацию даже при ис-

следовании всех известных на сегодняшний 

день генов. В таких случаях полезной может 

оказаться биопсия нерва [13]. Например, не-

которые подтипы ШМТ1 характеризуются 

признаками воспаления, а также наличием 

демиелинизации с последующей ремиелини-

зацией. Нередко выявляется симптом «луко-

вичных головок», возникающих в результате 

пролиферации шванновских клеток. Со вре-

менем возникает аксональная дегенерация. 

При ШМТ2 выявляется гистопатологический 

паттерн вариабельности диаметра волокон  

с их гипертрофией и извитостью. Выявлен-

ные атрофичные волокна располагаются 

группами, отмечается увеличение объема со-

единительной ткани [14]. 

Наследственная невропатия со склонно-

стью к параличам от сдавления (ННСПС).  

У пациентов с ННСПС от сдавления обычно 

наблюдается рецидивирующий фокальный 

или мультифокальный неврологический де-

фицит. У большинства больных находят ха-

рактерную делецию в хромосоме 17p11.2-12, 

захватывающую область локализации гена 

РМР22, или реже другие точковые мутации в 

этом гене. При невыявлении генетической 

мутации проводится биопсия нерва, которая 

обнаруживает очаги демиелинизации и обра-

зование томакул (утолщений миелиновой 

оболочки периферических нервов по типу 

«немецких колбасок») [15].  

Транстиретиновая семейная амилоидная 

полинейропатия (ТТР-САП). Клиническая 

картина наследственной амилоидной поли-

нейропатии может наводить на мысль о бо-

лезни Шарко–Мари–Тута. Если это споради-

ческий случай, биопсия нерва может неожи-

данно выявить отложения амилоида, главным 

образом ТТР-САП, вызываемой мутацией de 

novo в амилоидогенном белке, при которой 

клиническая манифестация заболевания у 

взрослых может возникать в любом возрасте 

[13]. ТТР-САП следует исключать и при реф-

рактерных к патогенетической терапии фор-
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мах ХВДП, а также при идиопатических хро-

нических аксональных полинейропатиях [16]. 

Отложения амилоида обнаруживаются в раз-

личных тканях, при окраске гематоксилин-

эозином амилоид имеет гомогенно розовый 

цвет; при окраске Конго красным (специфи-

ческая окраска на амилоид) окрашивается в 

кирпично-красный цвет.  

 

 

Таблица 2  

Информативность биопсии нерва 

Заболевание 

Биопсия  

подтверждает 

диагноз 

Биопсия  

информативна 

Патологические  

особенности 

ХВДП  да Демиелинизация, воспаление 

ШМТ1 иногда да 
Классические  

«луковичные головки» 

ШМТ2В  да  

ШМТ4В да  Фокальная складчатость миелина 

ШМТ4С да? да 
Истончение отростков шванновских 

клеток 

ШМТ4D  да 
Большие дегенеративные  

«луковичные головки» 

Болезнь Фабри да  Жировые включения в периневрии 

ТТР-САП да  Отложение амилоида 

Гигантская аксональная 

невропатия 
да  

Множественные гигантские аксоны, 

вторичная демиелинизация 

ННСПС  да Томакулы 

Наследственная сенсорная 

невропатия 4-го типа 
 да 

Потеря немиелинизированных и 

тонких миелинизированных волокон 

IgM парапротеинемия да  Разреженный миелин 

Болезнь Краббе да  

Специфические жировые включения 

в шванновских клетках  

или миелинизированных волокнах 

Лепра да  Микобактерия лепры 

Лимфома да  Моноклональные лимфоциты 

Метахроматическая  

лейкодистрофия 
да  

Специфические включения  

в шванновских клетках 

Первичный амилоидоз да  Отложения амилоида 

Токсические нейропатии  да 
Спорадические гигантские аксоны, 

включения в шванновских клетках 

Васкулит иногда да 

Клеточная инфильтрация  

сосудистой стенки, гемосидерин, 

фибриноидный некроз 

 

Примечание. ХВДП – хроническая воспалительная полирадикулоневропатия; ШМТ – болезнь 

Шарко–Мари–Тута; ТТР-САП – транстиретиновая семейная амилоидная полиневропатия; ННСПС –  

наследственная невропатия со склонностью к параличам от сдавления. 
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Приобретенные нейропатии 

Нейропатии при лепре. Лепра (проказа, 

болезнь Хансена) – хроническое инфекцион-

ное заболевание, одна из частых причин пе-

риферической полинейропатии, главным об-

разом в слаборазвитых и развивающихся 

странах. Заболевание носит системный ха-

рактер и поражает производные эктодермы – 

слизистые оболочки, кожные покровы, пери-

ферическую нервную систему [17]. Следует 

отметить, что диагноз у пациента с полиней-

ропатией в эндемичном по лепре районе за-

подозрить несложно. Однако при подозрении 

на лепру у пациента в неэндемичной области, 

особенно при отсутствии кожных изменений, 

биопсия нерва становится обязательной ди-

агностической процедурой [18]. В зависимо-

сти от формы заболевания могут обнаружи-

ваться следующие изменения: эпителиоид-

ноклеточные гранулемы; диффузная ин-

фильтрация эпителиоидными клетками нерв-

ных волокон; некроз (туберкулоидная фор-

ма); диффузная инфильтрация чувствитель-

ных нервов макрофагами с постепенным за-

мещением нервного волокна соединительной 

тканью (лепроматозная форма); вышепере-

численные изменения в той или иной степени 

(промежуточная форма), причем любое тече-

ние заболевания обнаруживает палочку Хан-

сена при окраске по Цилю–Нильсену, воспа-

лительные изменения и фиброз эндоневрия 

[18, 19]. 

Нейропатии при васкулитах. Васкули- 

ты – группа заболеваний, характеризующих-

ся воспалением стенки сосудов (с некрозом 

или без) различных органов (кожа, почки, пе-

риферические нервы). Системный васкулит 

иногда манифестирует как полинейропатия, 

например при микроваскулярном полиангии-

те или эозинофильном гранулематозе с поли-

ангиитом [20], однако изолированный васку-

лит периферической нервной системы также 

не является редкостью [21]. Именно подозре-

ние на изолированный васкулит перифериче-

ской нервной системы чаще всего обусловли-

вает целесообразность морфологического ис-

следования нерва, так как другие методы ди-

агностики не могут исключить данный диаг-

ноз [22, 23]. Морфологическая картина ха-

рактеризуется повреждением эпиневрия, ин-

фильтрацией сосудистой стенки Т-клетками 

и макрофагами, ассоциированной с некрозом 

[24]. В фасцикулах выявляется снижение 

плотности миелинизированных волокон, вал-

леровская дегенерация, индуцированная 

ишемией, а также асимметричная аксональ-

ная дегенерация [25]. 

Дизиммуные полинейропатии. Хрониче-

ская воспалительная демиелинизирующая 

полирадикулонейропатия (ХВДП) является 

самой частой из известных приобретенных 

аутоиммунных полиневропатий [26]. В по-

следние годы диагностика и оценка динами-

ки ХВДП улучшились благодаря широкому 

применению УЗИ и МРТ периферических 

нервов и сплетений. При этом биопсия икро-

ножного нерва не является обследованием 

«первой линии» при ХВДП [27]. К процедуре 

следует прибегнуть в тех случаях, когда име-

ется неполное соответствие диагностическим 

критериям ХВДП (EFNS/PNS 2010) [28]), а 

также в случае отсутствия ответа на патоге-

нетическую терапию 1-й линии (так назы-

ваемые рефрактерные формы ХВДП). При 

биопсии икроножного нерва при ХВДП об-

наруживаются макрофаг-ассоциированная 

демиелинизация, пролиферация шванновских 

клеток, которые формируют структуры, на-

поминающие луковичные головки, отек и 

инфильтрацию мононуклеарами эндоневрия, 

наличие демиелинизированных нервных во-

локон [29, 30].  

POEMS-синдром – паранеопластическое 

заболевание, ассоциированное с остеосклеро-

тической миеломой [31]. Как и ХВДП, кли-

нически проявляется прогрессирующей мо-

торной преимущественно демиелинизирую-

щей полирадикулоневропатией. Результаты 

биопсии могут продемонстрировать неова-

скуляризацию, аксональную дегенерацию и 

гибель волокон, сегментарную демиелиниза-

цию, а также некомпактные миелиновые пла-

стинки при электронной микроскопии [32].   

Нейропатии, ассоциированные с лимфо-

мой. Довольно часто злокачественные лим-

фомы диффузно инфильтрируют перифери-

ческие нервы, в т.ч. и икроножный. Морфо-

логически В-клеточная лимфома может про-

являться аксональной дегенерацией, сегмен-

тарной демиелинизацией, диффузной кле-
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точной инфильтрацией эндоневрия и субпе-

риневрия с большими незрелыми CD-20 по-

ложительными лимфоцитами. Первичный 

нейролимфоматоз отмечается на начальных 

стадиях заболевания под маской прогресси-

рующей нейропатии неясного генеза [33].  

В этом случае биопсия нерва является важ-

ным диагностическим этапом. 

Опухоли периферических нервов. Новооб-

разования периферических нервов, такие как 

шванномы, нейрофибромы и злокачественные 

опухоли оболочки нерва, как правило, возни-

кают одиночно и обычно не поражают икро-

ножный нерв. Исключение составляют на-

следственные опухолевые синдромы, напри-

мер нейрофиброматоз, который может сопро-

вождаться плексиформными нейрофиброма-

ми, диффузно вовлекающими все перифери-

ческие нервы и корешки. Морфологическое 

исследование выявляет большое количество 

коллагеновых фибрилл, опухолевых шваннов-

ских клеток, фибробластов, макрофагов, эндо-

телиальных клеток и перицитов [34]. 

Нейропатии, ассоциированные с сакрои-

дозом. Саркоидоз рассматривается как хро-

ническая болезнь неясной этиологии, харак-

теризующаяся поражением лимфатической 

системы, внутренних органов и кожи с обра-

зованием специфических гранулем [35]. 

Кроме гранулем, биоптат может обнаружить 

организованный кластер эпителиоидных и 

многоядерных гигантских клеток, окружен-

ных кольцом из Т-лимфоцитов [36].  

Таким образом, современные подходы к 

диагностике заболеваний периферических 

нервов базируются не только на классиче-

ских клинических и лабораторных методах 

исследований, но и в достаточной мере опи-

раются на морфологическую диагностику. 

Являясь высокоинформативным методом ис-

следования, гистологическое изучение пре-

паратов нерва требует проведения техниче-

ски сложной и болезненной для пациента 

процедуры биопсии нерва. В этом ключе за-

дачей лечащего врача является оценка зна-

чимости проводимого исследования для вы-

явления этиологического фактора и коррек-

ции проводимого лечения.  

Полинейропатия неясного генеза – наи-

более частый диагноз, который указан в на-

правлении на биопсию нерва. Изложенные 

морфологические методы исследования био-

птатов нерва и получаемые при их использо-

вании результаты позволяют специалисту-

неврологу оценить необходимость проведе-

ния такого рода диагностических процедур. 

Описанная морфологическая методика разво-

локнения периферических нервов и оценки 

состояния миелиновых оболочек и осевых 

цилиндров, предложенная П. Диком и колле-

гами (клиника Мейо, Миннесота), является 

новой для отечественных протоколов диагно-

стических исследований и в ряде сложных 

случаев может дать значительную инфор- 

мацию об этиологии и морфогенезе забо- 

левания. 
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BIOPSY OF PERIPHERAL NERVES IN DIAGNOSTICS OF POLYNEUROPATHY 
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Peter Dick and colleagues developed nerve isolation technique more than half a century ago in the labora-
tory of nerve pathomorphism, Mayo Clinic (Minnesota). Despite a large number of available research me-
thods nerve biopsy has retained its diagnostic value. It is used in such cases when it is impossible to estab-
lish the cause of neuropathy using routine examination techniques. 
The purpose of this review is to discuss the informativeness of biopsy in various peripheral nerve disord-
ers. Patients undergoing the procedure should clearly understand what questions it can answer. The de-
scribed morphological methods for nerve biopsy and the results obtained will allow a neurologist to assess 
the need for such a diagnostic technique. The nosology spectrum, given in this review, shows the possibil-
ities of morphological diagnostics for idiopathetic polyneuropathies. 
 
Keywords: polyneuropathy, neuropathy, sural nerve, nerve biopsy, microscopy. 
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