Патофизиология нервной системы 
План лекции:
1. Причины и условия возникновения нарушений деятельности нервной системы.
2. Нарушения двигательной функции нервной системы.
3. Нарушения чувствительной функции нервной системы.
    3.1. Боль
1. Причины и условия возникновения нарушений деятельности нервной системы
Патогенные факторы, вызывающие повреждения нервной системы (НС) и нарушение ее деятельности, имеют экзогенную либо эндогенную природу. 
Экзогенные патогенные факторы могут быть специфически, избирательно нейротропными, поражающими определенные структуры НС, и неспецифическими, повреждающими не только нервные, но и другие тканевые элементы. 
Неспецифическими факторами, повреждающими НС, являются:

1. Механические факторы – вызывают черепно-мозговые травмы: переломы костей черепа, сотрясение и контузию мозга. Сотрясение мозга – нарушение межмолекулярных связей в мозговом веществе без визуально определяемых повреждений. Контузия мозга – повреждения, сопровождающиеся разрывом кровеносных сосудов, геморрагиями, появлением участков некроза мозговой ткани.
2. Ионизирующее излучение – периферические нервные структуры более устойчивы к данному действию, чем центральные нервные образования. Локальное облучение головного мозга вызывает мозговой синдром (менингит, энцефалит, отек мозга).
3. Повышенная и пониженная внешняя температура (тепловой и солнечные удары, холодовая болезнь).

4. Химические вещества, действующие на НС – нейротропные вещества (наркотики, стрихнин, мышьяк, ФОСы, свинец, ртуть, эфир и др.), растительные токсины (стрихнин, кураре).
5. Неполноценное питание – нехватка витаминов (тиамина (В1)).
Существует ряд инфекционных и инвазионных заболеваний с преимущественным поражением головного и спинного мозга. Инфекционные и инвазионные причины – вирусы (бешенство, инфекционный энцефаломиелит лошадей, эпизоотический энцефаломиелит свиней (болезнь Тешена), прионы (губчатая энцефалопатия КРС), микробные токсины (ботулинический, столбнячный), паразиты – цестоды Multiceps multiceps, вызывающие церебральный ценуроз у овец, коз, КРС, лошадей; простейшие (токсоплазмоз овец, свиней, пушных зверей, собак, кошек).
Эндогенные патогенные факторы делятся на первичные и вторичные. К первичным относятся:

– наследственные нарушения деятельности генетического и хромосомного аппаратов нейронов, с ними связаны наследственные болезни нервной системы (например, болезнь Дауна и др.);

– врожденные пороки развития головного мозга (мозговая грыжа, водянка головного мозга); патологии наследуются по рецессивному типу;
– нарушения кровообращения в различных отделах ЦНС: тромбоз или эмболия мозговых сосудов, артериальная или венозная гиперемия, ишемия и др.; атеросклероз мозговых сосудов.
К вторичным эндогенным патогенным воздействиям относятся те, которые возникают в самой нервной системе после повреждающего действия первичных агентов в ходе развития патологического процесса. Это изменения нейронов, нарушение выделения и рецепции нейромедиаторов, изменения нервной трофики и др. Универсальное патогенетическое значение имеет формирование агрегатов гиперактивных нейронов, представляющих собой генераторы патологически усиленного возбуждения, образование патологических детерминант и патологических систем. 
Важную роль патогенного фактора играют антитела к нервной ткани, образующиеся, как правило, на более поздних стадиях патологического процесса. Развиваются аутоиммунные процессы с демиелинизацией, распадом мякотных нервных волокон. При поражениях головного и спинного мозга демиелинизации подвергается чаще всего белое вещество. При поражении периферической нервной системы распад миелиновых волокон наблюдается, как правило, в передних и задних спинномозговых корешках.
Возникновение вторичных эндогенных патогенных факторов означает этап эндогенизации патологического процесса. На этом этапе непосредственной причиной развития процесса являются уже не первичные, а вторичные эндогенные механизмы, присущие самой измененной нервной системе. Однако этиологические первопричины и на этом этапе не теряют своего значения – их патогенное действие ведет к новым повреждениям, к усилению уже возникших или к появлению новых вторичных эндогенных патогенных механизмов.

Понимание указанных особенностей патогенеза и знание механизмов каждой стадии развития патологического процесса необходимы для проведения адекватной патогенетической терапии. Так, бесполезно лечить вызванные столбнячным токсином поражения ЦНС только противостолбнячной сывороткой, нейтрализующей столбнячный токсин, так как последний уже связался с нервными элементами и вызвал соответствующие изменения в ЦНС (в частности, повреждение белков, участвующих в выделении тормозных передатчиков). Терапия на этой стадии должна быть направлена на устранение последствий действия столбнячного токсина (подавление гиперактивности нейронов, борьба с судорогами и др.). Применение противостолбнячной сыворотки на данной стадии необходимо для нейтрализации новых порций столбнячного токсина, продуцируемого в ране столбнячной палочкой.

Поступление патогенных агентов в нервную систему

Существуют два основных пути поступления патогенных агентов в ЦНС - из крови (через сосудистую стенку) и по нервным стволам.
1. Патогенный агент (токсическое вещество, вирусы, микробы и др.) должен преодолеть гематоэнцефалический барьер (ГЭБ), который образуется сосудистой стенкой (эндотелиоцитами), а также глиальными элементами (астроцитами). ГЭБ осуществляет активный и избирательный транспорт из крови в мозг питательных и других биологически активных веществ, необходимых для деятельности мозга. Одновременно он защищает мозг от непосредственного действия находящихся в крови патогенных агентов. У плодов и новорожденных животных ГЭБ более проходим. Ряд токсических агентов (стрихнин, спирты, некоторые фармакологические препараты) сравнительно хорошо проходит ГЭБ. Для биологических возбудителей (вирусы, микробы) в норме ГЭБ практически непроницаем. Однако в условиях патологии, при действии ряда физических и химических факторов возникает патологическая проницаемость ГЭБ, что приводит к утяжелению текущего или возникновению нового патологического процесса.

2. Невральный путь характерен для столбнячного токсина, вируса бешенства и др. Входными воротами для столбнячного токсина является мионевральный синапс, откуда токсин поступает по двигательным волокнам в спинной и продолговатый мозг. В ЦНС токсины (столбнячный), вирусы, антитела к нервной ткани могут распространяться от нейрона к нейрону внутри нервных отростков (с аксотоком) и по межнейрональным пространствам. Этот невральный путь является одним из механизмов генерализации патологических процессов.

Механизмы защиты нервной системы

К тканевым барьерным механизмам (ГЭБ) следует добавить также защитную функцию различных оболочек мозга и нервов. Защиту нейрона и его отростков обеспечивают окружающие глиальные и шванновские клетки, а также мембрана самого нейрона. Нервная система защищена также иммунологическим барьером, который состоит из клеточных и гуморальных механизмов общей иммунной системы организма и собственной иммунной системы ЦНС, куда входят иммуноциты и глиоциты; последние способны превращаться в макрофаги и осуществлять поглощение и переваривание вирусов, а также погибших и необратимо поврежденных нейронов.

Защитную роль играют специальные регуляционные «уравновешивающие» (по И. П. Павлову) механизмы, направленные на предупреждение и ликвидацию возникающих изменений. Они являются выражением принципа антагонистической регуляции функций, заключающегося во взаимном подавлении активности структур или процессов, которые имеют разнонаправленный, антагонистический характер. В условиях патологии указанный принцип реализуется в деятельности антисистем (Г. Н. Крыжановский), антагонистически по отношению к патологическим системам. Антисистема активируется или формируется вместе с образованием патологической системы, ограничивая развитие последней и подавляя ее деятельность. Например, при возникновении чрезмерной боли активируется антиноцицептивная система, регулирующая болевую чувствительность, активация антиноцицептивной системы купирует возникновение болевого синдрома.

Тоническая активность антисистемы является одним из механизмов поддержания устойчивого состояния здоровья. Недостаточная деятельность антисистем представляет собой условие развития патологического процесса. Например, недостаточность антиноцицептивной системы ведет к появлению повышенной болевой чувствительности и к формированию болевых синдромов (см. ниже).
2. Нарушения двигательной функции нервной системы
Движения – наиболее универсальные проявления жизнедеятельности. Они могут возникать по типу безусловного или условного рефлекса или представляют собой различной сложности произвольные и непроизвольные двигательные акты.
Локомоторная активность животных обеспечивается взаимодействием центральных и периферических структур. К центральным структурам относят кору больших полушарий, ее двигательные зоны (предцентральная извилина), подкорковые образования, мозжечок, ствол мозга, пирамидные пути, боковые и передние столбы спинного мозга; к периферическим – проприорецепторы, находящиеся в мышцах, связках, сухожилиях, суставных поверхностях, и афферентные нервные волокна. Раздражение рецепторов сопровождается импульсацией, передаваемой по чувствительным нервным проводникам задних корешков в спинной мозг и вышележащие отделы ЦНС. Двигательный анализатор, находящийся в коре больших полушарий мозга, контролирует локомоторную функцию через пирамидные пути, связывающие центр с периферическими мотонейронами, расположенными в ядрах двигательных черепных нервов или в передних рогах спинного мозга. Отходящие от мотонейронов аксоны формируют в составе вентральных корешков двигательные нервы. Эфферентные импульсы, идущие от мотонейронов, передаются поперечнополосатым мышцам.

Анатомические системы регуляций движений
К системам, осуществляющим регуляцию движений, относятся пирамидная и экстрапирамидная системы, а также структуры, ответственные за регуляцию координации движений. Аксоны всех нисходящих путей заканчиваются исключительно на мотонейронах спинного мозга.
Пирамидная система.
Нисходящие пути:
1.Корково-спинномозговой путь передний (пирамидный путь передний) образован аксонами нейронов, расположенных в двигательной зоне коры (предцентральная извилина). Волокна пути проходят через внутреннюю капсулу и в переднем канатике, заканчиваются в передних рогах, посегментно перекрещиваясь.
2. Корково-спинномозговой путь латеральный (пирамидный путь латеральный) начинается в коре предцентральной извилины, проходит через внутреннюю капсулу и после перекреста в продолговатом мозге проходит в боковом канатике, заканчиваясь в передних рогах.
Уровни наиболее частого поражения нервных структур пирамидной системы, регулирующей функцию поперечнополосатых мышц и произвольные движения:
– тела нейронов центрального двигательного анализатора, расположенные преимущественно в предцентральной извилине двигательной зоны коры – пирамидные нейроны;
– корково-ядерные и корково-спинномозговые пути;
– вставочные клетки спинного мозга, через которые пирамидные нейроны влияют на мотонейроны передних рогов спинного мозга и черепных нервов;
– тела мотонейронов передних рогов спинного мозга и двигательных ядер черепных нервов, аксоны мотонейронов, нервно-мышечные синапсы.

Экстрапирамидная система.
Нисходящие пути:
1. Красноядерно-спинномозговой путь (пучок фон Монакова) — нисходящий проекционный путь экстрапирамидной системы, начинается от красного ядра, проходит в мозговом стволе и боковом канатике и заканчивается в передних рогах.
2. Ретикулоспинальный путь — эфферентный путь экстрапирамидной системы; начинается в ретикулярной формации продолговатого мозга, заканчивается в передних рогах спинного мозга. Контролирует тонус скелетной мускулатуры и висцеральные двигательные функции (например, автоматизм дыхания).
Уровни поражения нервных структур экстрапирамидной системы, регулирующих мускулатуру, обеспечивающую непроизвольные («автоматические») движения:
– нейроны коры (премоторная зона, поясная извилина и др.), подкорковых ядер стриопаллидарной системы, мозжечка, спинного мозга;
– проводящие пути стриопаллидарной системы (например, красноядерно-спинномозговой или ретикулоспинальный).
Система координации движений.
Уровни поражения нервных структур, обеспечивающих координацию движений:
– тела нейронов лобной и височной областей коры головного мозга, ядер мозжечка;
– проводящие пути (от нейронов коры мозга и мозжечка к нейронам гипоталамуса, красного ядра среднего мозга, вестибулярных ядер, ретикулярной формации ствола мозга и др.);
– синаптические структуры.
Расстройства двигательной функции нервной системы возникают после повреждения центральных нервных образований, при нарушениях проведения возбуждения по нервным путям и при передаче импульсов с нерва на мышцу через концевую пластинку. 

Нейрогенные расстройства движений характеризуются патологическими изменениями количества движений, их темпа и координации.
Выделены следующие классы типовых форм нейрогенных расстройств движения:
1. Гипокинезии — ограничение объёма и скорости произвольных движений.
2. Гиперкинезии — выполнение избыточных непроизвольных движений.
3. Гиподинамии — снижение двигательной активности и силы мышечных сокращений при движении.
4. Атаксии — нарушение координации движений.
Гипокинезии
Гипокинезии — ограничения объёма, количества и скорости движений. Они, как правило, сочетаются со снижением двигательной активности и силы мышечных сокращений — гиподинамией.
С учётом различных критериев выделяют несколько типов гипокинезии.
1. В зависимости от выраженности нарушения движений выделяют парезы и параличи. Парез — уменьшение амплитуды, скорости, силы и количества произвольных движений. Паралич — полное отсутствие произвольных движений.

2. В зависимости от распространённости (масштаба) расстройств движения выделяют различные плегии, от моно- до тетраплегии.
Моноплегия — паралич или парез одной конечности.
Параплегия — паралич или парез обеих передних или задних конечностей.
Гемиплегия — паралич или парез левой или правой половины тела.
Триплегия — паралич или парез трёх конечностей.
Тетраплегии — паралич или парез всех конечностей.
3. В зависимости от изменения тонуса мышц различают спастические, ригидные и вялые формы гипокинезии.
Спастические. Повышен тонус мышц, как правило, одной группы (например, сгибателей передних конечностей или разгибателей задних конечностей). Наблюдается при поражении центральных мотонейронов на любом участке кортико-спинального (пирамидного) пути. 

Спастический парез у КРС: у новорожденных (ранний парез); у взрослых (поздний парез). Характеризуется поражением тазовых конечностей, ригидностью и укорочением икроножной мышцы вследствие дегенеративных изменений в бледном ядре полосатого тела. Пораженная конечность укорочена из-за сильного натяжения пяточного сухожилия и икроножной мышцы, скакательный сустав резко выпрямлен. При движении конечность выбрасывается вперед, почти не сгибаясь. Со временем развивается атрофия пораженных мышц.
Ригидные. Длительно повышен тонус одной или нескольких групп мышц-антагонистов (например, отводящих и приводящих, сгибательных и разгибательных). В последнем случае (при одновременном повышении тонуса сгибателей и разгибателей) конечность или туловище длительно сохраняют приданную им позу (так называемая «восковидная ригидность», являющаяся следствием поражения экстрапирамидной системы).
Вялые. Понижен тонус мышц в области иннервации повреждённого нервного ствола или центра (например, при поражении мотонейронов или передних корешков спинного мозга).
4. В зависимости от преимущественно поражённых нервных структур выделяют центральные, периферические, экстрапирамидные и миастенические (нервно-мышечные) формы гипокинезии.
Центральные параличи и парезы
Причины центрального (пирамидного, спастического) паралича или пареза:
1. Поражение центральных — пирамидных — нейронов двигательного анализатора.
2. Повреждение проводящих (кортико-спинальных) путей пирамидной системы.
Центральные парезы и параличи проявляются в виде:
а) Гиперрефлексия — повышение сегментарных сухожильных и периостальных рефлексов (увеличение амплитуды ответа и расширение зоны вызывания рефлекса).
б) Мышечная гипертония — повышение тонуса мышц по спастическому типу. Обычно носит неравномерный характер (например, на передней конечности тонус повышается преимущественно в приводящих мышцах плеча, сгибателях предплечья, а в задней — разгибателях бедра и голени, приводящих мышцах бедра, сгибателях стопы). Со временем это может приводить к контрактурам — стойким ограничениям движений в суставах и необычным положениям конечностей.
в) Патологические рефлексы. Патологические защитные (или спинального автоматизма) рефлексы на грудных и тазовых конечностях – непроизвольное укорочение или удлинение парализованной конечности при уколе, щипке. Защитные рефлексы чаще имеют сгибательный характер (непроизвольное сгибание конечности в  коленном и тазобедренном суставах). Разгибательный защитный рефлекс характеризуется непроизвольным разгибанием конечности в тазобедренном, коленном суставах и сгибанием плюсны. Перекрестные защитные рефлексы – сгибание раздражаемой конечности и разгибание другой  отмечаются обычно при сочетанном поражении пирамидного и экстрапирамидного путей, главным образом на уровне спинного мозга Указанные признаки обусловлены повышением сегментарных рефлексов спинного мозга вследствие ослабления тормозных нисходящих влияний головного мозга. 
г) Клонус — высокая степень повышения сухожильно-мышечных рефлексов. Клонус проявляется серией быстрых ритмичных сокращений отдельных мышц, развивающихся спонтанно или в ответ на раздражение самой мышцы либо её сухожилия (примером может служить клонус мышц надколенника).

д) Синкинезии — непроизвольные содружественные мышечные сокращения и движения, возникающие в парализованной конечности при осуществлении произвольных движений другой конечностью или иной частью тела. Синкинезии осуществляются при участии пирамидной системы, мозжечка, спинного мозга.
Периферические параличи и парезы
Причины периферического (вялого, атрофического) паралича или пареза – первичные (наследуемые или врождённые) и приобретённые поражения периферических мотонейронов (клеток передних рогов спинного мозга, ядер черепных нервов).
Приобретённые параличи и парезы развиваются в результате дегенеративных изменений, при воспалении (например, при энцефалите), интоксикации нейротропными ядами (например, ботулиническим), механической травме (переломы позвонков; иногда у лошадей, КРС, собак наблюдают дискогенный паралич, возникающий в результате смещения или разрыва межпозвоночных хрящей). Приобретенными являются параличи и парезы, развившиеся при нарушениях нервно-мышечной передачи (например, при ботулизме, миастениях, действии ядов, токсинов, аминогликозидных антибиотиков и др.).
Проявляются в виде:
а) Снижение мышечного тонуса (гипотония). Мышцы на ощупь дряблые, вялые.
б) Избыточность пассивных движений в парализованной конечности.
в) Гипо- или арефлексия — снижение или отсутствие сегментарных рефлексов: сухожильных, надкостничных, кожных и др.
г) Гипо- или атрофия мышц. Формируется вследствие длительного бездействия мышц, а также в результате выпадений нейротрофических влияний на них.
д) Дегенерация мышечных волокон с замещением их жировой и соединительной тканью.
е) Снижение возбудимости мышц. Развивается в связи с дистрофией (реакция «перерождения» мышцы).
Экстрапирамидные параличи и парезы
Их причиной является поражение экстрапирамидной системы. Проявляются в виде:
а) Повышение тонуса мышц по ригидному типу. При этом отмечается примерно одинаковое одновременное повышение тонуса сгибателей и разгибателей, пронаторов и супинаторов.
б) Ригидность мышц (ригидный паралич).
в) Появление постуральных, позотонических рефлексов. Они наблюдаются при изменении позы тела (например, нистагм глаз или головы при вращении телом).
г) Каталепсия — длительное застывание туловища или конечности в приданном положении, снижение темпа и координации движений.
В отличие от центральных параличей, при экстрапирамидных не наблюдается патологических рефлексов и выраженной гиперрефлексии.
Миастенические гипокинезии
К нервно-мышечным (миастеническим, синаптическим) гипокинезиям относятся, в частности,  миастения тяжёлая псевдопаралитическая (myasthenia gravis) (см. приложение). Причиной является нарушение синаптической передачи в холинергических нервно-мышечных синапсах — от терминалей двигательных нервных волокон к скелетным мышечным волокнам. Проявления: мышечная слабость (миастения) разной степени выраженности, быстрая утомляемость мышц при физической нагрузке.
Гиперкинезии
Гиперкинезы — увеличение объёма и количества непроизвольных движений — развиваются вследствие поражения нейронов различных структур головного мозга (экстрапирамидной системы, таламуса, субталамического ядра, зубчатого ядра мозжечка, красного ядра, коры и их систем связи).
С учётом различных критериев выделяют несколько типов гиперкинезий.

1. В зависимости от локализации поражённых структур мозга выделяют корковые, подкорковые и стволовые гиперкинезии.
2. В зависимости от распространённости процесса различают общие (генерализованные, с вовлечением нескольких или большинства групп мышц) и местные (локальные, характеризующиеся непроизвольным сокращением отдельных мышц или их волокон) гиперкинезы. 

3. В зависимости от преобладания фазных (быстро сменяющихся) или тонических (медленных) компонентов сокращения различают быстрые и медленные гиперкинезы.
Быстрые гиперкинезии. К быстрым гиперкинезам относят судороги, хорею, дрожания (тремор) и тики.
Судороги — внезапно возникающие, приступообразные или постоянные непроизвольные сокращения мышц различной интенсивности, продолжительности и распространённости. Выделяют клонические, тонические и смешанные судороги.
а) клонические. Кратковременные и нерегулярные сокращения отдельных групп мышц, следующие друг за другом через сравнительно небольшие промежутки времени. Возникают чаще всего в результате чрезмерного возбуждения коры больших полушарий или поражения структур пирамидной системы. Распространенные выраженные клонические судороги обозначают как конвульсии.
б) тонические. Длительные (до нескольких десятков секунд) мышечные сокращения, в результате которых происходит «застывание» туловища или конечностей в различных вынужденных положениях. Развиваются при чрезмерном возбуждении подкорковых структур и некоторых видах интоксикации (например, столбнячной, окисью углерода). При столбняке может развиться опистотонус – судорожная поза, создаваемая тоническими сокращениями разгибателей спины, шеи и головы.

Тоническими судорогами могут быть охвачены все мышцы скелета – тетанические судороги.

в) смешанные (клонико-тонические, тонико-клонические). Наблюдаются при коматозных и шоковых состояниях (например, при диабетической, печёночной или уремической коме; ожоговом или анафилактическом шоке). При эпилептических припадках (собаки, свиньи, реже – КРС, лошади) приступы клонико-тонических судорог протекают 3-5 мин. с определенной последовательностью: вначале беспокойство и пугливость, затем тонико-клонические судороги мышц конечностей, жевательных. Животное падает, не реагирует на окружение. Послеприпадочный период характеризуется общей слабостью и постепенным восстановлением состояния до нормального.

Хорея – беспорядочные, быстрые, неритмичные, насильственные сокращения различных групп мышц, мышц-синергистов преимущественно лицевой части головы и передних конечностей. Наблюдается при длительной ишемии мозга, черепно-мозговых травмах. Может иметь наследственное происхождение (например, хорея Хантингтона). Хроническое заболевание у лошадей, собак, КРС.

Тремор — гиперкинез дрожательного типа. Характеризуется непроизвольными, стереотипными ритмическими колебательными движениями тела или его частей в результате повторяющихся сокращений и расслаблений мышц. Возникает преимущественно при поражении ствола мозга. Наблюдается при органических поражениях головного мозга (рассеянном склерозе, энцефалите, расстройстве кровоснабжения), экзогенной интоксикации организма (ртутью, морфином).
Тик — быстрые непроизвольные стереотипные сокращения мышцы или групп мышц, обусловливающие насильственные движения (например, мигание, кивание головой, движение ушами, прищуривание глаз, жестикуляция). Наблюдаются в основном при поражении экстрапирамидной системы в результате энцефалита, интоксикаций, в том числе лекарственными средствами, а также при некоторых психических расстройствах. Чаще – у собак, лошадей.
Медленные гиперкинезии. Медленные гиперкинезы представлены атетозом и спастической кривошеей.
Атетоз — непроизвольные стереотипные, медленные червеобразные вычурные движения, возникающие в результате одновременной длительной активации мышц агонистов и антагонистов. Чаще всего поражаются дистальные отделы конечностей. Развиваются при поражении стриарной системы (хвостатого ядра, скорлупы) при энцефалите, нарушениях мозгового кровообращения, черепно-мозговых травмах, опухолях подкорковых отделов головного мозга.
Спастическая кривошея — деформация шеи и неправильное положение головы (наклон в одну сторону) в результате длительного нейрогенного сокращения — спазма мышц шеи. Нейрогенная кривошея наблюдается в результате поражения головного мозга (например, при отёке, кровоизлиянии, опухоли) в области заднего мозга.
Атаксии
Атаксии — локомоторные расстройства, характеризующиеся нарушением пространственной и временной координации произвольных движений. При этом сила мышц практически не изменена. Координация движений достигается при взаимодействии различных структур: мозжечка, спинного мозга, лобных отделов коры головного мозга, среднего мозга, таламуса, лабиринта.
Причинами атаксий являются поражение путей проприоцептивной чувствительности (с развитием сенситивной атаксии), повреждение мозжечка (с развитием мозжечковой атаксии), поражение лобной и височной областей коры головного мозга (с развитием корковой атаксии), повреждение вестибулярного аппарата (с развитием вестибулярной атаксии).
По локализации основного поражения различают несколько видов атаксий.
1. Сенситивная атаксия (заднестолбовая, заднекорешковая). Развивается вследствие недостаточности или отсутствия афферентных сигналов от нервных окончаний в мышцах или сухожилиях о положении отдельных частей тела, степени сокращений мышц, скорости их движений, сопротивлений этим движениям. Является результатом поражения задних столбов спинного мозга, задних его корешков, зрительного бугра, периферических нервов. Наблюдается при полиневритах. При выраженной сенситивной атаксии затруднено выполнение даже самых простых движений, затрудняется ходьба (она становится беспорядочной и резко ухудшается при выключении зрительного контроля за передвижением).
2. Мозжечковая атаксия. Наблюдается при поражении мозжечка и/или его проводящих путей.
3. Корковая атаксия. Является результатом повреждения нейронов лобной или височной зоны коры большого мозга.
4. Вестибулярная (лабиринтная) атаксия. Возникает, например, при энцефалитах, опухолях в области ствола мозга или IV желудочка.
Проявления атаксий:
– нарушение координации и равновесия в положении стоя и сидя (статическая форма);
– нарушение выполнения различных произвольных движений конечностями; 
– расстройство координации преимущественно при стоянии и ходьбе (статико-локомоторная форма).

Атаксия – признак многих заболеваний (ценуроз, болезнь Ауески).
3. Нарушения чувствительной функции нервной системы
Нейрогенные нарушения чувствительности, как простой (тактильной, температурной, проприоцептивной, болевой), так и сложной (чувства локализации) имеют в основе повреждение соматосенсорного анализатора.
Анатомические пути
Все виды чувствительности формируются при раздражении чувствительных нервных окончаний кожи, слизистых оболочек, мышц, суставов, сухожилий, внутренних органов. Информация об этом передается по периферическим отросткам первичных чувствительных нейронов (спинномозговых узлов и чувствительных нейронов черепных нервов) и далее по их центральным отросткам к вставочным нейронам или непосредственно в составе восходящих путей.
Первичные чувствительные нейроны. Популяция этих нервных клеток в спинномозговых узлах гетерогенна. Малые нейроны содержат вещество Р, соматостатин и холецистокинин; половина всех нейронов — глутамин. От 35 до 65% малых нейронов содержит одновременно вещество Р и глутамин. 20% нейронов спинномозговых узлов передаёт возбуждение со своих центральных отростков на нейроны спиноталамического пути при помощи нейромедиатора пептидной природы — вещества Р.
Малые нейроны специализированы на передаче болевой (высокопороговые механорецепторы) и температурной чувствительности. Вещество Р участвует в передаче болевых стимулов в качестве возбуждающего нейромедиатора в синапсах между центральными отростками чувствительных нейронов спинномозгового узла и нейронами спиноталамического пути. Блокирование секреции вещества Р и снятие болевых ощущений реализуются через рецепторы опиоидных пептидов, встроенных в мембрану терминали центрального отростка чувствительного нейрона (пример феномена пресинаптического торможения). Источник опиоидного пептида энкефалина — вставочный нейрон.
Промежуточные нервные клетки передают информацию от тактильных чувствительных нервных окончаний.
Крупные нервные клетки передают в ЦНС информацию о длине мышцы и мышечном тонусе. Их периферические отростки заканчиваются в мышечных веретенах или сухожильных органах Голъджи. Центральные отростки входят в спинной мозг и образуют синапсы со вставочными нейронами и мотонейронами.
Восходящие пути образованы центральными отростками чувствительных нейронов спинномозговых узлов и аксонами вставочных нейронов спинного мозга.
Проводящие пути проприоцептивной и тактильной чувствительности – центральные отростки чувствительных нейронов спинномозговых узлов, они формируют тонкий пучок (пучок Голля) и клиновидный пучок (пучок Бурдаха). Эти пучки проходят в заднем канатике и заканчиваются в ядрах продолговатого мозга.
Аксоны вставочных нейронов образуют несколько восходящих путей:
1. Тактильные и прессорные ощущения от механорецепторов кожи проводит вентральный спиноталамический путь – проекционный афферентный путь, проходящий в переднем канатике. Центральные отростки первичных чувствительных нейронов вступают через задние корешки в задние канатики, где поднимаются на 2—15 сегментов и образуют синапсы с нейронами задних рогов. Аксоны этих нейронов переходят на противоположную сторону в составе передней спайки и проходят далее в передней периферической зоне переднебоковых канатиков. Отсюда волокна пути восходят к заднелатеральному вентральному ядру таламуса вместе с латеральным спиноталамическим путём.
2. Главный путь проведения болевой и температурной чувствительности – латеральный спиноталамический путь — проекционный афферентный путь, проходящий в боковом канатике. Периферическими рецепторами являются свободные нервные окончания кожи. Центральные отростки псевдоуниполярных нейронов спинномозговых узлов входят в спинной мозг через латеральные отделы задних корешков и, поднявшись в спинном мозге на 1—2 сегмента, образуют синапсы с нейронами роландова студенистого вещества. Аксоны этих нейронов фактически образуют латеральный спиноталамический путь. Они идут через переднюю спайку на противоположную сторону и поднимаются в латеральных отделах боковых канатиков. Спиноталамические пути проходят через ствол мозга и заканчиваются в вентролатеральных ядрах таламуса.
3. Проекционные афферентные проприоцептивные пути мозжечка — передний спиномозжечковый путь и задний спиномозжечковый путь (пучок Флексига). По спиномозжечковым путям в мозжечок поступает информация о всех афферентных сигналах глубокой чувствительности и о всех изменениях мышечного тонуса, что необходимо для координации произвольных движений.
4. Проекционный восходящий путь общей чувствительности — спинопокрышечный (спинотектальный) путь — проходит в переднем канатике, стволе головного мозга и заканчивается в нижнем и верхнем холмиках крыши среднего мозга противоположной стороны.
5. Путь поступления афферентной информации соматических и висцеральных рефлексов — спиноретикулярный путь — пучок восходящих волокон бокового канатика, оканчивающийся в ретикулярной формации продолговатого мозга, моста и среднего мозга.

Типовые формы расстройств чувствительности
Нарушения чувствительности классифицируют по нескольким критериям:

I. В зависимости от вида нарушенной чувствительности и по расположению чувствительного нервного окончания выделены расстройства контактной и дистальной, экстероцепторной и интероцепторной чувствительности.
1. Контактные виды (например, расстройства тактильной, болевой, температурной чувствительности).
2. Дистантные виды (например, расстройства периферического отдела зрительного, слухового, обонятельного анализаторов).
3. Нарушение экстероцепторной чувствительности (например, в связи с поражением чувствительных нервных окончаний кожи и слизистых оболочек).
4. Расстройство интероцепторной чувствительности (например, в результате поражения висцерорецепторов, проприорецепторов).
II. В зависимости от нарушения восприятия интенсивности ощущения выделены анестезия, гипестезия и гиперестезия.
Гипестезия — снижение, анестезия — полная потеря чувствительности или отдельных её разновидностей. 

Выделяют виды гипестезий:
а) Рецепторная. Снижается или утрачивается чувствительность, соответствующая поражённому чувствительному нервному окончанию  (например, температурная, тактильная, зрительная, слуховая).
б) Проводниковая. Снижается или утрачивается чувствительность при поражении периферических нервных стволов (страдают все виды чувствительности в области иннервации); левой или правой половины спинного мозга (синдром Броун-Секара (см. приложение)); проводящих путей спинного или головного мозга. 
в) Центральная. Снижается или утрачивается чувствительность при:
– поражении нейронов постцентральной извилины коры большого мозга (на противоположной стороне тела теряется ощущение положения конечности в пространстве, формы и массы предметов);
– повреждении теменной доли большого мозга (развивается синдром аморфосинтеза — нарушения восприятия формы тела, его положения в пространстве).
г) Тотальная. Наблюдается при поражении корешков и нейронов спинно-мозгового узла, медиальной петли, внутренней капсулы, задней центральной извилины. В результате утрачиваются все виды чувствительности.
д) Парциальная. Развивается в результате повреждения задних рогов, задних и/или боковых столбов спинного мозга, медиальных отделов продолговатого мозга. При этом нарушаются отдельные виды чувствительности:
– тактильная гипо- или анестезия — снижение или потеря ощущения, возникающего при прикосновении к предмету или предмета к телу.
– болевая гипо- или аналгезия.
– термогипоанестезия — снижение или утрата температурной чувствительности.
– слуховая гипо- или анестезия.
Причинами гипостезий  чаще являются снижение или утрата чувствительности нервных окончаний (гипо- или десенситизация); повреждение проводящих афферентных путей (например, в результате диабетической полиневропатии, интоксикации ртутью, свинцом, невритов) ; повреждение нейронов сенсорных систем (например, задних или боковых столбов спинного мозга, таламуса, теменной доли, задней центральной извилины), что чаще всего является результатом травм нервной системы, опухолях головного и спинного мозга, нарушениях мозгового кровообращения, энцефалитов.
Гиперестезия — повышение чувствительности к действию раздражителя. В зависимости от распространённости («масштаба») поражения нервной системы выделены тотальные и парциальные виды гиперестезии. Причинами являются:
– повышение чувствительности нервных окончаний (гиперсенситизация, рецепторная гиперестезия). Это наблюдается при патологии кожи и слизистых оболочек (например, при ранах, ожогах).
– повышение возбудимости нейронов сенсорной системы (центральная гиперестезия): главным образом сенсорных полей коры мозга, гиппокампа, ядер миндалевидного комплекса и др. Это происходит, например, при неврозах, энцефалитах.
ΙΙΙ. В зависимости от нарушения адекватности ощущения вызвавшему его раздражителю развиваются дизестезии.
1. Термалгия — восприятие холодового и теплового воздействия как болевого.
2. Полистезия — ощущение действия множества раздражителей при воздействии одного реального фактора (например, ощущение жжения, покалывания и давления при уколе кожи иглой).
3. Аллодиния — восприятие неболевого воздействия как болевого.
4. Гиперпатия — чрезмерная боль, возникающая при действии различных раздражителей, в том числе неболевых (например, поглаживание), сочетающаяся с потерей чувства точной локализации их действия.
5. Парестезия — тактильные неболевые, необычные по характеру ощущения (в виде чувства онемения, одеревенения, ползания «мурашек», покалывания). Возникают без явного раздражителя. Наиболее частые причины: ишемия тканей, охлаждение их, патологические процессы, поражающие задние корешки спинного мозга.
6. Синестезия — вид иллюзорного восприятия — возникновение нескольких ощущений при раздражении одного органа чувств. Примерами могут быть «цветной слух», «цветное зрение», «цветное обоняние». При синестезии раздражение одного органа чувств (зрения, обоняния, слуха), наряду со специфическим для него ощущением, вызывает и другие, характерные для других органов чувств (например, ощущение звука при восприятии света — «цветной слух»; ощущение разных цветов при взгляде на черный рисунок — «цветное зрение»; ощущение окрашенных запахов — «цветное обоняние»). В основе данной разновидности синестезий лежат иррадиация возбуждения с нервных структур одной сенсорной системы на другую.
Виды синестезий:
– сегментарные. Возникают в области иннервации данного сегмента спинного мозга или черепных нервов (например, ощущение боли в области левой лопатки при приступе стенокардии или инфаркте миокарда).
– проводниковые. Воспринимаются в участках иннервации данного нервного ствола (например, ощущение боли в ампутированной конечности — фантомные боли).
В патологии синестезии проявляются ощущениями, возникающими за пределами области действия раздражителя или развития патологического процесса.
3.1. Боль
Боль — особый вид чувствительности, формирующийся под действием патогенного раздражителя, характеризующийся субъективно неприятными ощущениями, а также существенными изменениями в организме, вплоть до серьёзных нарушений его жизнедеятельности и даже смерти.
Боль может иметь сигнальное и патогенное значение.
Сигнальное значение боли. Ощущение боли вызывают самые различные агенты, но их объединяет общее свойство — реальная или потенциальная опасность повредить организм. В связи с этим болевой сигнал обеспечивает мобилизацию организма для защиты от патогенного агента и охранительное ограничение функции затронутого болью органа:
– мобилизация организма для защиты от патогенного агента. Например, происходят активация фагоцитоза и пролиферации клеток, изменения центрального и периферического кровообращения и др. Важна и защитная поведенческая реакция на боль, направленная либо на «уход» от действия повреждающего фактора (например, отдёргивание конечности), либо на его ликвидацию (извлечение из кожи инородного тела и т.п.).
– ограничение функции органа или организма в целом (поражение копыт – хромота, заставляющая больное животное значительно ограничить двигательную активность).
Патогенное значение боли. Боль нередко является причиной и/или компонентом патогенеза различных болезней и болезненных состояний (например, боль в результате травмы может вызвать шок и потенцировать его развитие; боль при воспалении нервных стволов обусловливает нарушение функции тканей и органов, развитие общих реакций организма: повышение или снижение артериального давления, нарушение функции сердца, почек).
Боль вызывают физические, химические и биологические факторы.
Виды боли
Различают протопатическую и эпикритическую боль (болевую чувствительность), их свойства приведены в табл.
Сравнительная характеристика эпикритической и протопатической боли

	Свойство боли
	Эпикритическая боль
	Протопатическая боль

	Источник раздражителя
	Кожа, слизистые оболочки
	Внутренние органы и ткани

	Латентный период
	Короткий
	Длительный

	Продолжительность после устранения раздражителя
	Быстро прекращается
	Долго сохраняется

	Тип проводящего волокна
	Миелиновые, тип А
	Безмиелиновые, тип С

	Порог восприятия
	Низкий
	Высокий

	Локализованность
	Точная
	Диффузная


Эпикритическая («быстрая», «первая», «предупредительная») боль возникает в результате воздействия раздражителей малой и средней силы.
Протопатическая («медленная», «тягостная», «древняя») боль возникает под действием сильных, «разрушительных», «масштабных» раздражителей.
Только сочетанная — и протопатическая, и эпикритическая — чувствительность даёт возможность тонко оценить локализацию воздействия, его характер и силу.
Механизмы формирования боли
Различают механизмы формирования боли (ноцицептивная система) и механизмы контроля чувства боли (антиноцицептивная система). Чувство боли формируется на разных уровнях ноцицептивной системы: от воспринимающих болевые ощущения чувствительных нервных окончаний до проводящих путей центральных нервных структур.
Воспринимающий аппарат.
Считают, что болевые (ноцицептивные) раздражители воспринимаются свободными нервными окончаниями (они способны регистрировать воздействия разных агентов как болевые). Вероятно, существуют и специализированные ноцицепторы — свободные нервные окончания, активизирующиеся только при действии ноцицептивных агентов (например, капсаицина).
Сверхсильное (зачастую разрушающее) воздействие на другие чувствительные окончания (механо-, хемо-, терморецепторы др.) также может привести к формированию ощущения боли.
Алгогены — патогенные агенты, вызывающие боль, — приводят к высвобождению из повреждённых клеток ряда веществ (их нередко называют медиаторами боли), действующих на чувствительные нервные окончания. К алгогенам относят кинины (главным образом брадикинин и каллидин), гистамин (вызывает чувство боли при его подкожном введении даже в концентрации 1x10 г/мл), высокая концентрация Н+, капсаицин, вещество Р, ацетилхолин, норадреналин и адреналин в нефизиологических концентрациях, некоторые Пг.

Капсаицин (вещество, содержащееся в красном перце) вызывает нарушение синтеза субстанции Р; введение капсаицина интратекально в область спинного мозга вызывает длительную аналгезию; с действием капсаицина может быть связан обезболивающий эффект перцового пластыря.
Проводящие пути.
Спинной мозг. См. раздел «Нарушения чувствительности» (подраздел «Анатомические пути»). Афферентные проводники боли проникают в спинной мозг через задние корешки и контактируют с вставочными нейронами задних рогов. Считают, что проводники эпикритической боли оканчиваются в основном на нейронах пластинок I и V, а протопатической — в роландовом веществе пластинок III и IV.
В спинном мозге возможна конвергенция возбуждения для разных видов болевой чувствительности. Так, С-волокна, проводящие протопатическую боль, могут контактировать с нейронами спинного мозга, воспринимающими эпикритическую боль от рецепторов кожи и слизистых оболочек. Это приводит к развитию феномена сегментарной («отражённой») кожно-висцеральной боли (ощущение боли в участке тела, отдалённом от истинного места болевой импульсации).
Примерами иррадиации боли могут служить ощущения «ложной» боли:
– в левой руке или под левой лопаткой при приступе стенокардии или при инфаркте миокарда;
– под правой лопаткой при прохождении (выходе) конкремента по желчевыводящим путям; 
– над ключицей (при остром гепатите или раздражении париетальной брюшины;
– в паховой области при наличии конкремента в мочеточнике;

– у лошадей – поражение желудка и 12-перстной кишки ведет к повышению чувствительности кожи в области 5-10 ребер.

Возникновение указанных сегментарных кожно-висцеральных («отражённых») болей обусловлено сегментарной структурой иннервации поверхности тела и внутренних органов афферентами спинного мозга (см. «Зоны Захарьина-Геда», доп. материал).
Восходящие пути спинного мозга.
См. раздел «Нарушения чувствительности» (подраздел «Анатомические пути»). Проводники эпикритической боли переключаются на нейронах пластинок I и V, перекрещиваются и восходят в таламус. Проводники протопатической боли переключаются на нейронах задних рогов, частично перекрещиваются и восходят в таламус.
Проводящие пути головного мозга.
Проводники эпикритической боли проходят в стволе мозга экстралемнисковым путём, значительная их часть переключается на нейронах ретикулярной формации, а меньшая — в зрительных буграх. Далее формируется таламокортикальный путь, заканчивающийся на нейронах соматосенсорной и моторной областей коры.
Проводники протопатической боли также проходят экстралемнисковым путём ствола мозга к нейронам ретикулярной формации. Здесь формируются «примитивные» реакции на боль: настораживание, подготовка к «уходу» от болевого воздействия и/или устранению его (отдёргивание конечности, отбрасывание травмирующего предмета и т.п.). При этом нейроны ретикулярной формации генерируют импульсацию с частотой 4-6 Гц. Эти импульсы оказывают активирующее влияние на кору и способствуют формированию интегративного чувства боли. Далее пути распространяются к различным областям мозга: к нейронам таламуса, гипоталамуса, миндалевидного комплекса и др. Это обусловливает системный ответ организма на болевой стимул, включающий вегетативный, двигательный, эмоциональный, поведенческий компоненты.
Центральные нервные структуры.
Эпикритическая боль является результатом восхождения болевой импульсации по таламокортикальному пути к нейронам соматосенсорной зоны коры большого мозга и возбуждения их. Субъективное ощущение боли формируется именно в корковых структурах.
Протопатическая боль развивается в результате активации главным образом нейронов переднего таламуса и гипоталамических структур.
Целостное ощущение боли формируется при одновременном участии корковых и подкорковых структур, воспринимающих импульсацию о протопатической и эпикритической боли, а также о других видах воздействий. В коре мозга происходят отбор и интеграция информации о болевом воздействии, превращение чувства боли в страдание, формирование целенаправленного, осознанного «болевого поведения». Цель такого поведения: быстро изменить жизнедеятельность организма для устранения источника боли или уменьшения её степени, для предотвращения повреждения или снижения его выраженности и масштаба.
Клинические синдромы.

Клинически значимыми вариантами боли являются таламическая боль, фантомные боли и каузалгия.
Таламическая боль (таламический синдром) проявляется преходящими эпизодами сильных, трудно переносимых, изнуряющих политопных болей; ощущение боли сочетается с вегетативными, двигательными и психоэмоциональными расстройствами. Причиной является повреждение ядер таламуса и образование в них очагов усиленного — патологического возбуждения — генератора патологически усиленного возбуждения.
Фантомная боль проявляется болью в отсутствующей части тела, чаще всего — в конечностях. Диапазон болевых ощущений колеблется от сильного зуда и жжения до мучительных, непереносимых ощущений. Наблюдается более чем у двух третей пациентов после ампутации конечностей. Причина: раздражение центральных концов перерезанных при ампутации нервов. На них образуются утолщенные участки (ампутационные невромы), содержащие переплетение (клубок) регенерирующих аксонов. Раздражение нервного ствола или невромы (например, при надавливаний в области культи, сокращении мышц конечности, воспалении, образовании рубцовой ткани) вызывает приступ фантомной боли.
Каузалгия проявляется приступообразно усиливающейся жгучей болью в области поврежденных нервных стволов (чаще всего — тройничного, лицевого, языкоглоточного, седалищного). Различные воздействия (прикосновение, тепло, холод), психоэмоциональный стресс провоцируют и/или усиливают приступ  каузалгии. Причинами являются патологическое повышение чувствительности ноцицепторов в зоне поврежденных толстых миелинизированных нервных волокон; формирование очага усиленного возбуждения в различных участках проведения болевого импульса. Способствует развитию каузалгии выброс норадреналина, вещества Р, возможно, других «медиаторов боли» окончаниями симпатической нервной системы, которая активируется при любом повреждающем воздействии на организм.
Боли нейропатические и соматические.

Рассмотренные выше клинические синдромы (каузалгия, фантомные и таламические боли) обусловлены повреждением структур нервной системы (нейропатические боли). Нейропатические боли следует отличать от соматических болей, возникающих при повреждении кожи, мышц, внутренних органов, суставов (табл. 2).
Таблица 2.
Отличия нейропатической и соматической боли
	Нейропатическая боль
	Соматическая боль

	Причина

	Повреждение нервной ткани
	Повреждение поверхностных тканей, мышц, органов

	Болевой раздражитель

	Идентифицируется с трудом
	Выявляется легко

	Локализованность боли

	Плохая (диффузная; «миграция» места ощущения боли)
	Выраженная (определяется в месте действия патогенного раздражителя)

	Характер боли

	Необычный (ранее не ощущавшийся: «непереносимая», «нестерпимая», «ужасная» – гиперпатия)
	Обычный (ощущавшийся ранее при различных повреждениях или болезнях)

	Устранение боли наркотическими анальгетиками

	Слабое
	Выраженное (вплоть до полного прекращения)


Антиноцицептивная система
Чувство боли контролируют нейрогенные и гуморальные механизмы, входящие в состав антиноцицептивной системы.

Нейрогенные механизму антиноцицептивной системы обеспечиваются импульсацией нейронов серого вещества вокруг желудочков мозга, покрышки моста, миндалевидного тела, гиппокампа, отдельных ядер мозжечка, ретикулярной формации, которые образуют нисходящие пути, подавляющие чувство боли. Аналгезирующая импульсация от указанных структур тормозит поток восходящей болевой информации, по-видимому, на уровне синапсов в задних рогах спинного мозга (см. подраздел «Анатомические пути» раздела «Нарушения чувствительности»), а также ядер срединного шва продолговатого мозга (в основном nucleus raphe magnus). Раздражение серого вещества вблизи желудочков мозга уменьшает клинические проявления боли.
Гуморальные механизмы представлены опиоидергической, серотонинергической, норадреналинергической и ГАМКергической системами мозга. Каждая система включают нейромедиаторы (эндорфины, энкефалины, динорфин, серотонин, норадреналин, ГАМК), их рецепторы и эффекторные механизмы аналгезии. Аналгезию вызывают также и другие нейропептиды (нейротензин, холецистокинин, бомбезин, ангиотензин, вазопрессин и др.). ГАМК принимает участие в подавлении активности ноцицептивных нейронов и боли на спинальном уровне. Нарушение ГАМКергических тормозных процессов (например, путем воздействия на задние рога столбнячного токсина, пенициллина и др.) вызывает образование в них генератора и тяжелый болевой синдром спинального происхождения.

Нейрогенные и гуморальные механизмы антиноцицептивной системы тесно взаимодействуют друг с другом. Они способны блокировать болевую импульсацию на всех уровнях ноцицептивной системы: от рецепторов до её центральных структур.
Активацией антиноцицептивной системы объясняют также феномен уменьшения боли при раздражении тактильных или холодовых рецепторов. Это достигается, например, с помощью точечного массажа, поглаживания, локальной гипотермии, акупунктуры.
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